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1. Herr Zonge (Graz: Die konservative und chirurgische Behandlung 
der entzündlichen Erkrankungen des Innenohres*) mit besonderer 
Berücksichtigung der Indikationsstellung. 


Einleitung: Übersicht. 

Meine Herren! Von den verschiedenen entzündlichen Erkrankungen 
des inneren Ohres, den tympanogenen, meningogenen und hämato- 
genen, den durch gewöhnliche Eitererreger verursachten und denen 
durch besondere, die Keime der Tuberkulose oder der Lues, kommen für 
unsere Fragestellung ‚konservative oder chirurgische Behandlung“ 
ernstlich nur die mittelohrentspringenden gewöhnlichen und tuberkulösen 
Entzündungen in Betracht. Auf sie beschränke ich mich daher auch in 
meinem heutigen Berichte und rechne dabei auf Ihre Zustimmung, und 
zwar wm so mehr, als der so begrenzte Gegenstand an sich nicht nur 
umfangreich ist, sondern bei der selbst heute noch bestehenden Strittig- 
keit in vielen Punkten auclı einer möglichst geschlossenen Erörterung 
in der nachfolgenden gegenseitigen Aussprache bedarf. 

Vor rund 35 Jahren (1893 und folgende Jahre) hat, was bis dahin 
keiner sich getraut, Jansen! > zb) gewagt: er hat zum ersten Male 
neben dem Mittelohr auch das entzündlich miterkrankte Innere operativ 
angegriffen. Er fand auch schon damals für sein Vorgehen Anzeigen 
und Gegenanzeigen, ähnlich den heute, noch umstritten oder bereits 
nicht mehr umstritten geltenden. Die Eröffnung des Innenohres bei 
umschriebener Erkrankung mit Bogengangsfistel und erhaltenem Gehör 
hatte er bereits als nicht ungefährlich und daher bedenklich erkannt, 
bei allen übrigen sicheren Innenohreiterungen aber, frischen wie alten, 
solchen ohne, namentlich aber solchen mit Verwicklungen im Schädel 
(Meningitis, tiefem Extradural- und Kleinhirnabsceß) den Eingriff 
empfohlen und selbst gleich mehrfach erfolgreich ausgeführt. Nur 
bei der latenten Labyrintheiterung ohne Verwicklung war ihm die in 


*) Ich folge in meinen Ausführungen den neuen Nomenklaturvorschlägen 
G. Alexanders), die bei nur geringfügiger Änderung neben zum Teil größerer 
Leichtigkeit des Ausdruckes die Dinge, die gemeint sind, richtiger und unmiß- 
verständlicher als bisher benennen. Ich sage demnach Innenohr (I.O.) für das 
Ganze (1.0.-Entzündung = Otitis interna), Labyrinth für den Vorhofbogengangs- 
apparat (Labyrinthitis sowie Vestibulitis und Kanaliculitis für seine und seiner 
einzelnen Teile Entzündung, Cochlea für die Schnecke (Cochleitis für deren 
Entzündung). 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht L Teil). 1 
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ihr schlummernde große Meningitisgefahr, sobald man dabei nur das 
Mittelohr operativ eröffnet, nicht zugleich aber auch das innere, ent- 
gangen: Die hierfür notwendige Anzeige, in solchen Fällen stets ein- 
zeitig das mittlere und innere Ohr aufzudecken, hatte er nicht erkannt. 
Das alsbald nachzuholen, blieb Hinsberg (1901) vorbehalten. 

Jansen war auch bei diesen seinen ersten Labyrinthoperationen schon 
auswählend vorgegangen, hatte den Eingriff je nach dem Befund 
bei der Operation schon besonders gestaltet, z.B. eine Bogengangs- 
fistel nur erweitert oder Vestibulum und Schnecke von vorn eröffnet 
oder, so bei gleichzeitigem tiefen Extraduralabsceß oder Kleinhirn- 
absceß, das Vestibulum von hinten her aufgemeißelt. Waren seine Ein- 
griffe auch noclı nicht so planmäßig durchgearbeitet, wie es heute 
der Fall, so waren sie doch die grundlegenden Vorläufer, der einige 
Jahre später von Hinsberg (1901), H. Neumann (1905) und Uffenorde 
(1907) zu regelrechten, derzeit allgemein anerkannten Auswahlverfahren 
ausgebauten verschiedenen Arten der Labyrinthoperation: 

der Hinsberg-Bourgueischen?), die das Vestibulum zugleich von 
vorn und oben durch Erweiterung des ovalen Fensters mit der Fräse 
und Abtragen des horizontalen Bogenganges, desgleichen die untere 
Schneckenwindung durch Abmeißeln des Promontoriums breit eröffnet; ` 

der Neumannschen!) (s. a. Beck und Schlander), die neben der üblichen 
Eröffnung der Schnecke von vorn, das Vestibulum von hinten unter 
Abtragen des hinteren Bogenganges, gegebenenfalls auch von oben 
unter Wegnahme des oberen Bogenganges und der oberen Pyramiden- 
kante breit aufschlägt und in Fällen labyrinthärer Meningitis daran noch 
die Eröffnung und Ableitung des inneren Gehörganges von hinten 
anschließt, alles je nach Umständen ohne oder mit breiter Freilegung 
der hinteren und mittleren Schädelgrube; 

endlich der Uffenordeschen!: 7), die nach meißelnder Aushebung des 
Gesichtsnerven das Labyrinth von hinten, die Schnecke von vorn 
eröffnet, auf diese Weise das I.O. noch gründlicher als bei den beiden 
anderen Verfahren ausräumt und dazu noch den inneren Gehörgang 
im Verlaufe des Tractus foraminolentus von der Schnecke her in ge- 
ringer Ausdehnung freilegt und im Gegensatze zum Neumannschen Ver- 
fahren nicht von hinten her, sondern von vorn her nach außen ableitet. 

Dieser drei aus Jansenschen Ansätzen hervorgegangenen Operations- 
verfahren hat man sich, kleine abändernde Abweichungen eingeschlossen, 
in der Folge hauptsächlich bedient. Je nach Geschmack oder Bedarf 
lat der eine mehr dieses, der andere mehr jenes Verfahren bevorzugt. 
Auch die Teileröffnung nur eines Innenohrabschnittes, des Labyrinthes 
allein oder der Schnecke, ist gelegentlich wieder geübt, auch in letzterer 
Zeit in besonderen Fällen beschränkter Erkrankung erneut vorgeschlagen 
worden. 
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Vor 21 Jahren gelangte unser Gegenstand zum ersten, bisher ein- 
zigen Male in dieser Versammlung zur Besprechung. Zinsberg hatte 
das Referat. Er empfahl, ähnlich Jansen, die Eröffnung des inneren 
Ohres bei allen allgemeinen (diffusen) I.O-Entzündungen, nahm nur 
die umschriebenen aus, und konnte, gleich anderen mit ihm auch 
schon über recht gute Erfolge bei solehem Vorgehen berichten. 

Man äußerte aber auch schon Bedenken. Einer (Heine) hatte Todes- 
fälle, wahrscheinlich infolge der Labyrinthoperation erlebt, ein anderer 
(Scheibe) fast nur Heilungen auch olıne Labyrinthoperation, unter 
15 Beobachtungen nur 1 Todesfall an Meningitis (= 6,6%) gesehen. 
Görke wies schon damals auf die an histologisch untersuchten Fällen 
festzustellende große selbständige Heilungsneigung, selbst schwerer, 
diffuser, eitriger I.O-Entzündungen hin und hielt die Meningitissterb- 
lichkeit sich selbst überlassener nicht für so groß, als man sie angebe, 
vermutete vielmehr als deren häufigste Ursache unzweckmäßige Ein- 
griffe am Mittelohr. Die Gefährlichkeit alleiniger Mittelohroperationen 
bei gleichzeitiger Otitis interna erkannte man aber ohne weiteres an, 
stellte sich auch sonst noch von keiner Seite eigentlich entschieden 
gegen das neue Verfahren und seine bisher angegebenen Indikationen. 
Nur Scheibe machte schon auf den nach seiner Erfahrung meist harm- 
losen Verlauf der Labyrinthitis bei tuberkulöser und bei Scharlachotitis 
aufmerksam, forderte auch für die nach genuiner akuter Otitis media 
eine Sonderstellung, wollte die Anzeige zur Labyrinthoperation je 
nach der Art des ursächlichen Mittelohrprozesses gestellt sehen und 
wenigstens in Fällen der eben genannten Art vermieden: wissen. 

Im ganzen jedoch war man in Zustimmung wie Ablehnung aller- 
seits noch recht vorsichtig und zurückhaltend. Man verfügte noch 
über zu wenig Erfahrungen, wußte noch zu wenig Sicheres über die 
Meningitissterblichkeit diffuser 1.O.-Entzündungen, ebenso der in 
Ruhe gelassenen, bei denen sie Hinsberg auf 15—20% schätzte, wie 
den durch Labyrinthoperation rechtzeitig behandelten, bei denen 
Freitag sie nach einer Zusammenstellung auf nur 4% angab. Auch 
beklagte man sehr den fast noch völligen Mangel an Handhaben, die 
gefährlichen Formen diffuser Labyrinthentzündung von den harmlosen 
klinisch unterscheiden zu können; die Jansenschen Gefährlichkeits- 
merkmale, das plötzliche Einsetzen und der sich ständig steigernde, 
stürmische Verlauf der Vestibularissymptome, hatten sich ebenso wie 
das Gegenteil als angebliches Zeichen der Harmlosigkeit bereits als 
nicht ausreichend, als oft täuschend erwiesen (Hinsberg). Man erwartete 
aber baldige Klärung und Einigung in den noch strittigen Fragen 
durch fortschreitende klinische und histologische Erfahrungen sowie 
weiteren Ausbau der funktionellen Labyrinthdiagnostik, die ja eben 
erst durch Bárány in neue Bahnen gelenkt worden war. 
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Obwohl es in all dem nun in den nächsten Jahren rüstig vorwärts 
ging, kam es doch statt zu der erhofften Einigung zu einer immer 
schärferen Scheidung der Geister. 

Einig blieb oder wurde man nur bis auf kleine Abweichungen darin, 
daß umschriebene I.O.-Entzündungen, desgleichen diffuse mit erhaltenen 
Funktionsresten, die man seit den klinisch-histologischen Untersuchungen 
Herzogs!) (1907) an Tuberkulösen glaubte als seröse ansehen zu dürfen, 
im allgemeinen in Ruhe zu lassen seien. Ferner hinsichtlich der diffusen 
mit erloschener Funktion darin, daß bei bereits eingetretener intra- 
kranieller Verwicklung, insbesondere Meningitis die Labyrinthoperation 
unbedingt angezeigt, ebenso sonst bei aus anderen Gründen etwa 
notwendigen Mittelohroperationen stets einzeitig mittleres und inneres Ohr 
zu eröffnen sei. Auch betreffs der I:O.-Entzündungen nach gewöhnlicher 
akuter Mittelohreiterung blieb man wenigstens insofern in Überein- 
stimmung, als angesichts ihrer verhältnismäßigen Seltenheit und der 
Erschwerung eines abschließenden Urteils dadurch sich hier eigentlich 
keiner recht entschieden für noch gegen die Labyrintheröffnung aus- 
sprach; man war im ganzen eher geneigt, sich entsprechend den Er- 
fahrungen und Vorschlägen Scheibes mehr abwartend als angreifend 
zu verhalten. 

Im übrigen aber, hinsichtlich der noch unverwickelten Diffusen 
mit erloschener Funktion, frischen (manifesten) wie alten (latenten), 
trat bald eine Spaltung in zwei sich ziemlich fremd gegenüberstehende 
Lager ein. 

Die einen, namentlich solche, die an einer besonders großen eigenen 
Krankenzahl mit dem Zuwarten unerfreuliche, mit dem rechtzeitigen 
Eingreifen aber gute oder gar ausgezeichnete Erfahrungen gemacht 
hatten, eröffneten auch in jedem solchen Falle das innere Ohr. Sie 
rechtfertigten ihren Standpunkt begreiflicherweise einerseits mit der 
nach ihren Angaben verhältnismäßigen Ungefährlichkeit der Labyrinth- 
operation, andererseits mit der Unmöglichkeit, einer solchen Labyrinth- 
entzündung anzusehen, ob sie von selbst ausheilen oder zur Meningitis 
führen werde, und daß, sobald letztere erst im Gange oder gar bereits 
voll entwickelt, die Heilaussichten sehr viel ungünstiger, meist sogar 
recht schlecht seien. Zu diesem Standpunkt bekannten sich nach wie 
vor Jansen und Hinsberg, dann Ruitin?) (1910), Bondy!) (1910), Neu- 
mann) (1911), Politzer®) (1911), etwas eingeschränkter auch Schmiege- 
low! 2) (1909/10), Leidier!) (1913), Uffenorde®) (1913) u.a. 

Die anderen, gestützt vor allem auf die sich mehrenden, auf starke spon- 
tane Ausheilungsneigung hindeutenden histologischen Untersuchungs- 
ergebnisse sowie auf verhältnismäßig gute eigene Erfahrungen bei zu- 
wartendem Verhalten, suchten auch hier mit schonender Behandlung, 
strenger und langer Bettruhe auszukommen, operierten erst beim Ein- 
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setzen von Anzeichen beginnender Meningitis, neuem Fieber, Kopf- 
schmerz usw. Sie führten für ihr Verhalten noch ins Feld, daß die 
Labyrinthoperation doch auch nicht unerhebliche Gefahren in sich 
schlösse, man andererseits oft auch noch bei beginnender Meningitis, 
gelegentlich sogar bei schon voll entwickelter mit dem Eingriff zurecht 
käme [Fälle Alexanders®)], und daß unter allen Umständen auf diese 
Weise ein großer Teil sonst unnötig zerstörter innerer Ohren erhalten 
bliebe, darunter manches, bei dem die nur vorübergehend erloschene 
Funktion nachträglich mehr weniger wiederkehre. Auf diesen bedingten 
Standpunkt stellten sich nach Scheibe) (1906) und Görke!) (1909) 
vor allem OG. Alexander® ?) (1910), Wittmaack?) (1911), Zange?) (1912), 
Heine?) (1913), Brock!) (1912/13). 

Dann kam das Buch ARuttins®) „Klinik der serösen und eitrigen 
Labyrinthentzündungen“ (1912), das an Hand noch erweiterter Er- 
fahrungen an dem großen Krankenmaterial der Wiener Klinik den 
alten radikalen Standpunkt aufs neue nachdrücklich vertrat, allerdings 
nur für die ja bei weitem am häufigsten zu beobachtenden 1.0.-Ent- 
zündungen nach chronischer Mittelohreiterung. Kurz vor dem Kriege 
1913 dann noch Ruttins’) zusammenfassende Arbeit über die diffusen 
Innenohrentzündungen bei der genuinen akuten Otitis media, in der 
er bei dieser Erkrankungsgruppe wenigstens zum Teil auch Zurück- 
haltung empfahl, nämlich für die Fälle, wo sich die Labyrinthentzün- 
dung schon in den ersten Tagen der Otitis media auf deren noch serösen 
Stufe entwickelte und daher selbst voraussichtlich auch nur serös 
und zahlennachweislich ungefährlich sei. 

Weiter, unmittelbar nach dem alles für mehrere Jahre zurück- 
drängenden Weltkriege, dann die Schrift Zangest) (1919), die unter 
Verwertung alles Bisherigen zugleich auf Grund eigener umfassender 
Untersuchungen die Klinik der Labyrinthentzündungen in erster Linie 


auf der pathologischen Anatomie aufbaute, dabei auch die Frage nach 
der klinischen Unterscheidungsmöglichkeit gefährlicher und ungefähr- 
licher diffuser Formen besonders eingehend bearbeitete, zu den 
hierfür bereits bekannten Anhalten, diese zugleich weiter ausbauend 
und fester gründend, noch einige neue fügte und sich nun gewissermaßen 
zwischen die beiden einander entgegengesetzten Lager stellte: unter 


sorgfältiger Berücksichtigung dieser Anhalte die Labyrinthoperation 
ohne weiteres nur in den darnach gefährlich erscheinenden Fällen 
anriet, in allen anderen aber auch hier zugewartet wissen wollte, freilich 
nur unter peinlicher, namentlich durch regelmäßige Überwachung des 
Liquor cerebrospinalis unterstützte Beobachtung des weiteren klini- 
schen Verlaufes. 

Und wie steht es nun heute, da das alles vorliegt, die klinische 
Beurteilung und Diagnostik, insbesondere auch die funktionelle, so große 
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Fortschritte gemacht hat, die klinische Erfahrung, inzwischen bereichert 
noch durch neue, so ansehnlich angewaclısen ist und statistische Zahlen 
aller Art schon recht reichlich vorliegen ? 

Wohl hat dieser oder jener Vertreter des radikalen Standpunktes 
in Berücksichtigung der Ergebnisse der klinisch-histologischen Gefähr- 
lichkeitsstatistik seine Anzeigen zur Labyrinthoperation teilweise ein- 
geschränkt, so Bárány?) (1924), auch Hinsberg?) (1926) die I.O.-Ent- 
zündung bei Tuberkulose und bei Scharlachotitis davon ausgenommen, 
ebenso ein Hauptverfechter der konservativen Richtung [Lund4) (1927)] 
umgekehrt die Labyrinthoperation auch ohne Abwarten meningealer 
Reizerscheinungen, insbesondere einer Liquorpleocytose, empfohlen bei 
den stürmisch einsetzenden postoperativen diffusen Formen (nach 
Polypenextraktion oder Stapesluxation). 

Eine gewisse, allerdings ungewollte Annäherung ist auch durch fol- 
gendes eingetreten. Lund! 4) hat die von Knick!) und Zange?) empfoh- 
lene verfeinerte Liquordiagnostik zur Aufdeckung einer etwa anschlie- 
ßenden Meningitis schon zu einer Zeit, wo der Liquor für das bloße 
Auge noch wasserklar und scheinbar normal ist, so auf die Spitze ge- 
trieben, daß er beginnende Mennigitis schon bei Liquorbefunden an- 
nimmt, die noch in der Fehlergrenzenbreite liegen (Pleocytose von mehr 
als 2, ja mehr als 1 Zelle im mm8), und daraus in entsprechenden Fällen 
bereits die Anzeige zur Labyrinthoperation ableitet, also auch in solchen 
Fällen schon operiert, die den noch unverwickelten fast gleizusetzen 
sind, ihnen mindestens sehr nahestehen. Freilich bleibt dabei immer 
noch eine größere Zahl von Fällen, bei denen das erloschene kranke 
innere Ohr, das bei dem bedingungslos radikalen Standpunkt durch- 
wegs geopfert wird, hier unangetastet bleibt. 

In anderer Beziehung aber ist gerade aus der verfeinerten Menin- 
gitis-, insbesondere Liquordiagnostik zusammen mit der vervollkomm- 
neten funktionellen Labyrinthdiagnostik eher noch eine Verschärfung 
als eine Milderung der Gegensätze entsprungen: schon längst als abgetan 
geglaubte Fragen sind wieder frisch erwacht. Man hat jetzt bemerkens- 
werter Weise auch in Fällen mit noch in Resten erhaltener Innenohr- 
funktion (des Labyrinthes oder der Schnecke) wachsend häufig Liquor- 
befunde erhoben, die nicht nur fraglich sondern auch bei strengem 
Maßstab unzweifelhaft eine bereits sich anspinnende Meningitis an- 
zeigten [Knick!), Holmgrent), Lund?)]. Es ist dadurch die in der Haupt- 
sache bereits als erledigt gegoltene Frage neu aufgelebt, ob man bei 
diffuser Interna mit unvollkommen erloschener Funktion wirklich, 
wie bisher üblich, einfach nur mit einer serösen Entzündung rechnen 
dürfe, oder ob nicht auch da öfter eine eitrige und zugleich gefährliche 
vorliege. Ferner die weitere Frage, ob man nicht auch in solchen Fällen 
gegebenenfalls entgegen dem bisher Gepflogenen schon zur Labyrinth- 
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operation schreiten müsse. Aber nicht bloß das. Auch aus anderen 
Gründen ist kürzlich erst wieder bei 1.O.-Entzündungen mit teil- 
weise erhaltener Funktion, auch bei solchen, die als umschriebene 
gelten, unter besonderen Umständen die operative Eröffnung des inneren 
Öhres ausgeführt und vorgeschlagen worden Topp 8) (1925/26), Uf- 
fenorde!% 15) (1925/26), Leider?) (1926)]. Und im übrigen halten andere 
nach wie vor ohne Einschränkung an ihrem alten gegensätzlichen Stand- 
punkte fest, so die jetzt Neumannsche Wiener Klinik an der grund- 
sätzlichen Labyrintheröffnung, sobald die Innenohrfunktion vollständig 
erloschen ist, die Ausschaltung aber noch nicht zu lange Zeit (Ausheilung) 
zurückliegt (Beck und Schlander), ebenso die @. Alexandersche Abteilung 
umgekehrt daran, daß erst beim Einsetzen einer Verwicklung, sonst 
nur, wenn aus anderen Gründen am Mittelohr operiert werden muß, 
dann aber stets einzeitig, auch das Innenohr zu eröffnen sei (J. Fischer). 
Auch Voß%®) ist betreffs der I.O.-Entzündungen nach Verlet- 
zungen, insbesondere auch nach Schädelgrundbrüchen in nichts von 
seinem alten Standpunkt abgewichen, hier selbst bei fehlender Infektion 
das ganze Verletzungsgebiet breit aufzudecken und alle vom Bruche 
durchsetzten Räume zu eröffnen, desgleichen Uffenorde!?) nicht davon, 
daß er auch bei tuberkulöser Interna nach wie vor das innere Ohr auf 
schlägt und ausräumt. 

Mögen auch einzelne Auswüchse und Übertreibungen leicht abzutun 
sein, im Kerne ist und bleibt die ganze Frage schwierig, so schwierig, 
daß selbst ein so alterfahrener und kritischer Kliniker wie W. Kümmel?) 
auf der 2. Vers. der südwestd. H.-N.-O.-Ärzte in Würzburg 1925 in 
seinem Bericht über den gleichen Gegenstand bekennt, er ‚fühle sich 
noch nicht imstande, aus den eigenen Erfahrungen und aus den Angaben 
in der Literatur heraus zuverlässige Indikationen für das operative 
Vorgehen bei Labyrinthitis aufzustellen“. 

Es handelt sich ja auch nicht bloß um die Frage, ob die Labyrinth- 
operation das beste und sicherste Mittel zur Bekämpfung der in dif- 
fusen Innenohrentzündungen schlummernden Gefahren und zugleich 
selbst ein fast ungefährlicher Eingriff ist, so daß man in Rücksicht 
auf diese Vorzüge ruhig öfter ein Innenohr auch ohne sicher gefährliche 
Erkrankung opfern könne. Es kommt vielmehr, als unsere Aufgabe, 
neben dem Schutze des Lebens oft zugleich auch auf den Schutz der 
Funktion des inneren Ohres, namentlich des Gehöres an, die gar nicht 
so ganz selten, auch nach vorübergehend völligem Schwunde, nachträg- 
lich doch wiederkehrt, gelegentlich sogar in überraschend vollständigem 
Maße, daran aber durch die Eröffnung und Zerstörung des I.O. in der 
tegel verhindert werden würde. Und überdies widerstrebt es unserem 
ärztlichen Pflicht- und Verantwortungsgefühl, Eingriffe in die Unversehrt- 
heit des Körpers überhaupt vorzunehmen, sie seien denn unumgänglich 
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notwendig, zumal wir nie ganz zuverlässig überschauen können, ob 
wir nicht doch mit solchem Eingriff, selbst dem scheinbar harmlosesten, 
statt zu nützen, vielmehr schaden können. i 

Dieser oft bei ein und demselben Falle sich einstellende Widerstreit 
verschiedener Aufgaben und deren ungleiche Wertung durch den 
Einzelnen scheint mir ein Haupthindernis für die Einigung, die trotz 
der nunmehr schon so reichlich vorliegenden Erfahrungen nach allen 
Richtungen immer noch nicht zustande kommen will. Daneben spielt 
aber wohl auch noch ein anderes: die Neigung eines jeden von uns, 
sich in erster Linie nach den eigenen, selbstgemachten Erfahrungen 
zu richten. Und hierbei fällt auf, daß der angrifflustigere Standpunkt 
vornehmlich von solchen eingenommen wird, denen ein besonders 
großes eigenes klinisches Beobachtungsmaterial zur Verfügung gestanden 
hat (Jansen, Hinsberg, Neumann, Ruttin, Schmiegelow, Holmgren) und 
die daher häufiger kurz hintereinander, also besonders einprägend, 
ungünstigen Ausgang bei zuwartendem Verhalten erlebt haben, während 
die Vertreter der zurückhaltenden Richtung mit wenigen Ausnahmen 
(z. B.G. Alexander, Knick, Lund) meist solche mit kleinerem Materiale 
sind, wo derartiges weit seltener, nur in einzelnen, oft zeitlich weit aus- 
einanderliegenden Fällen sich ereignet, dem Gedächtnis daher leichter 
entschwindet und eigentlich erst bei einer späteren, sich über einen 
Zeitraum von vielen Jahren erstreckenden Zusammenstellungen recht 
hervortritt. Auch dieser Umstand dürfte für die Gewinnung einer 
möglichst vorurteilsfreien Beurteilung berücksichtigenswert sein. 

Wollen wir also endlich zu einer Einigung gelangen oder wenigstens 
in dieser Richtung weiterkommen, so dünkt’s mich nicht ausreichend, 
nur die verschiedenen Meinungen und ihre jeweilige Begründung zu 
hören, vielmehr unerläßlich, uns möglichst noch einmal, wenn auch 
in tunlichster Kürze, alle wesentlichen, dem ‚Für‘ wie dem ‚Wider‘ 
in unserer Frage zugrundeliegenden Tatsachen vor Augen zu führen, 
damit ein jeder von uns sich selbst ein eigenes neues und unvorein- 
genommenes Urteil bilden kann. 

Dabeimöchte ich vor allem übrigen auf zwei Fragen besonders eingehen, 
l. auf die auch heute noch als Haupt- und Kernfrage dastehende: in 
welchen Fällen und zu welchem Zeitpunkte am besten sollen oder 
dürfen wir das I.O. eröffnen, in welchen es in Ruhe lassen; 2. auf die 
wieder neu auflebende Frage: wie sind diffuse Innenohrentzündungen, 
namentlich akute mit nicht vollständig erloschener Funktion zu be- 
werten und wann ist etwa auch bei ihnen die Labyrinthoperation ar- 
gezeigt oder erlaubt ?! 

Voraussetzung für eine erfolgreiche Verständigung ist zunächst das 
Ausgehen von gleicher und einheitlicher Vorstellungsgrundlage. Hier- 
für kommt in erster Linie die pathologische Anatomie als morphologischer 
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und zugleich sinnfälligster Ausdruck der biologischen Vorgänge und 
ihrer Bewertung als gefährliche oder ungefährliche in Betracht. Von 
ihr möehte ich bei den folgenden Erörterungen auch deshalb ausgehen, 
weil selbst neuerdings noch von mancher Seite eine Einteilung der 
Innenohrentzündungen gegeben wird, die der Notwendigkeit, biologisch, 
hinsichtlich ihrer Gefährlichkeit oder selbständigen Ausheilungsfähigkeit, 
besonders zu beurteilende Formen zu unterscheiden, nicht genügend 
technung trägt, z. B. G. Alexander (s. bei J. Fischer) mit ausdrück- 
licher Berufung auf die pathologische Anatomie lediglich eine seröse 
und eine eitrige, umschriebene oder diffuse Otitis interna voneinander 
trennt, die vorwiegend granulierenden Entzündungen unter den um- 
schriebenen aber, ebenso die entzündlichen Nekrosen des häutigen in- 
neren Ohres unter den diffusen gänzlich außer acht oder in seiner 
Einteilung einfach untergehen läßt. 

Ferner ist es unumgänglich, auch auf die klinische Diagnostik, 
wenigstens in ihren Hauptfragen, mit einzugehen, da ja von der richtigen 
Diagnose, welcher Art die jeweils vorliegende 1.0.-Entzündung sei, 
die einzuschlagende Behandlung sehr wesentlich abhängt, man aber 
darüber, was wir in dieser Beziehung zur Zeit zu leisten vermögen, in 
vielen wichtigen Punkten noch keineswegs einer Meinung ist. 

Es soll also zunächst eine kurze Übersicht der in dieser Beziehung 
pathologisch-anatomisch hauptsächlich in Betracht kommenden For- 
men der Otitis interna gegeben werden, jedoch unter möglichster An- 
lehnung an das klinische Unterscheidungsbedürfnis und Trennungs- 
vermögen sowie unter Beschränkung auf eine möglichst kleine, unbedingt 
notwendig erscheinende Zahl von Unterscheidungen. Zugleich soll 
dabei auch das kurz besprochen werden, was die verschiedenen Arten 
pathologisch-anatomischer Vorgänge im inneren Ohre zur selbständigen 
Ausheilung fähig, ebenso das, was sie etwa gefährlich macht hinsichtlich 
einer anschließenden Verwicklung im Schädel. 

Dann wird eine kurze Erörterung der klinischen Unterscheidungs- 
möglichkeiten sowie der Handhaben zur Gefährlichkeitsbestimmung 
einer jeweils vorliegenden I.O.-Entzündung folgen. 

Anschließend weiter eine kurze Auseinandersetzung über die Aus- 
gänge einerseits bei zuwartendem Verhalten, andererseits bei operativem 
Vorgehen verschiedener Art, sowie über die Gefährlichkeit der Labyrinth- 
operation an sich. 

Endlich auf Grund all dessen die Anzeigen zur konservativen oder 
operativen Behandlung der verschiedenen Arten von I.O.-Entzündungen 
im allgemeinen und im besonderen, sowie eine kurze Kritik der 
einzelnen operativen Behandlungsverfahren und ihres Anwendungs- 
bereiches. 
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Pathologisch-anatomisches. 
(Unterscheidungen. Anatomisch-biologisches zur Gefährlichkeitsfrage) : 
Wie nachher größtenteils auch klinisch können wir jetzt schon patho- 
logisch-anatomisch einerseits wmschriebene (circumscripte), anderer- 
seits allgemeine (diffuse) Innenohrentzündungen unterscheiden. 


Umschriebene Innenohrentzündungen: 

Um das für die Behandlungsfrage hier Bedeutungsvolle genügend 
herausstellen zu können, muß etwas näher auf die pathologisch-ana- 
tomische Entstehung und anatomisch-biologische Entwicklung dieser 
Erkrankungen eingegangen werden. 

Namentlich im Hinblick auf die jeweils verschiedene biologische 
Wertung lassen sich ‚Umschriebene mit Fistel‘‘ (klinisch: Fistelsym- 
ptom oder operativer Fistelnachweis) und solche, die sich ohne Zu- 
sammenhang mit einer Fistel entwickeln, von einander trennen. 


Umschriebene Innenohrentzündungen mit Fistel. 

[(Tuberkulose ausgenommen, wo es auch an den Fenstern vorkommt), 
stets im Bereiche von Durchbrüchen der knöchernen Kapsel, vornehm- 
lich am horizontalen Bogengang, auch an den vertikalen Bogengängen, 
seltener an der Schnecke, insbesondere dem Promotorium; fast aus- 
schließlich bei chron. Ot. med. mit Cholesteatom, auch bei solcher 
ohne Cholesteatom und bei subakuter Mittelohrentzündung, sehr 
selten bei gewöhnlicher akuter]: 

Die Grundlage dieser Art ist die primär umschrieben granulierende 
Otitis int., die sich aus einer die knöcherne Innenohrkapsel von außen, 
zugleich auch aus ihren Gefäßräumen- und gängen heraus zerstörenden 
und durchbrechenden, gleichfalls granulierenden Ostitis entwickelt 
und deren unmittelbare Fortsetzung ins Labyrinth hinein darstellt. 
Es entsteht dabei zunächst eine reine Knochenendostfistel; Endost 
und Labyrinthinneres sind noch unbeteiligt (Abb. 8). Dann unter 
Durchsetzung des zugleich darin untergehenden Endostes ein sich 
allmählich weiter ausdehnender granulöser umschriebener Entzündungs- 
herd im angrenzenden Perilymphraum, der den etwa benachbarten 
Endolymphschlauch nach und nach umgreift, einhüllt, zusammen- 
drückt, gegebenen fallsauch verödet (Abb.9 und 10). Gelegentlich 
kann auch schon vor dem Vollständigwerden der Fistel in der knöcher- 
nen Kapsel eine solche umschriebene Entzündung im I.O. von osti- 
tischen Granulationsherden in den Gefäßräumen der Kapsel unmittel- 
bar oder über einen verbindenenden Gefäßkanal entstehen (Abb. 9); 
dann fehlt klinisch natürlich zunächst noch das Fistelsymptom, wohl 
aber können schon leichter Schwindel und Nystagmus vorhanden 
sein. 
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Diese primär wumschrieben granulierende Entzündung kann sich 
längere Zeit, gelegentlich wohl auch dauernd rein erhalten. Oft jedoch 
sitzt ihr von vornherein oder setzt sich ihr nachträglich bei kleinen 
Nachschüben infolge Eiterstauung u. dgl. im angrenzenden Mittelohr 
oder infolge einer Operationsverletzung eine gleichfalls beschränkte 
exsudative, seröse oder serös-eitrige Haube auf (Abb. 11), unter Um- 
ständen gleichzeitig verbunden mit einer leichten Fernwirkung auch 
auf das ganze übrige innere Ohr in Gestalt leichtester seröser Ent- 
zündung mit geringer Eiweißanreicherung des Labyrintlıwassers und 
einzelnen Siegelringzellen an den Wänden. Das kann natürlich schon 
auf der Stufe der einfachen Knochenendostfistel der Fall sein. Aber 
dieses exsudative Beiwerk verliert sich in seinem Fernspiel gewöhnlich 
rasch wieder, grenzt sich auch im übrigen bindegewebig ab und organi- 
siert sich. Was wir jetzt vor uns haben, ist eine primär granulierende 
sekundär ezxsudativ-proliferativ umschriebene Otitis interna. Dieses 
Spiel kann sich mit der Zeit öfter wiederholen und unter gleichzeitigem 
oder auch alleinigem Vordringen des primär granulierenden Entzün- 
dungsherdes zur Ergreifung und Verödung immer größerer Abschnitte, 
schließlich des gesamten inneren Öhres führen. 

Das alles insgesamt bildet die pathologisch-anatomische Grundlage 
des bekannten klinischen Symptomenbildes der umschriebenen Otitis 
int. mit Fistel (kurz Labyrinthfistel genannt): der mehr 

stationären Form mit Fistelsymptom und mehr weniger gut erhal- 
tenem, auch im großen und ganzen unverändert erhalten bleibendem 
(Gehör nebst übriger Labyrintherregbarkeit trotz gelegentlicher 
Schwindel- und Nystagmusanfälle, die aber auch fehlen können; sowie 
der 

fortschreitenden Form, gleichfalls mit Fistelsymptom und mehrweniger 
erhaltenem Gehör usw., aber schubweise unter Schwindel- und Nystag- 
musanfällen, gelegentlich auch ohne solche, schwindender, schließlich 
auch ganz erlöschender Hör- und Gleichgewichtserregbarkeit des 
inneren Ohres. 

Die neuerlichen Einwendungen Brocks?) und Gimplingers gegen 
das Vorkommen primär umschriebener granulierender Labyrinthentzün- 
dungen und ihre Meinung, daß jede das I.O. befallende Entzündung 
erst exsudativ wäre, infolge der freien Raumverhältnisse auch stets 
zunächst das ganze LO. befalle, sich erst nachträglich wieder zurück- 
bilde und im Bereiche der stärksten Veränderungen, an der Einbruchs- 
stelle, granulös abgrenze, vermag ich nicht als berechtigt anzuerkennen. 
Sie legen, meines Erachtens unberechtigterweise, das Gewicht zu sehr 
auf das exsudative Beiwerk, das nur bei Tuberkulose so gut wie regel- 
mäßig und von vornherein vorhanden zu sein pflegt, sonst aber nur 
in einzelnen Fällen und dann oft auch von vornherein sich beschränkt 
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hält, wie einzelne meiner klinisch histologischen Beobachtungen (vgl. 
Abb. 11) beweisen. Sie übersehen das, was namentlich für die Be- 
urteilung der Gefährlichkeit oder Ungefährlichkeit, somit auch für 
unsere Indikationsstellung zu eingreifendem oder schonendem Vor- 
gehen, an diesen Erkrankungen das wesentliche ist, nämlich ihre für- 
diese Beurteilung entscheidende anatomisch-biologische Entstehungs- 
weise. Sie übersehen, daß sich diese Erkrankungen aus einer die knö- 
cherne Kapsel von außen her durchbrechenden granulierenden Ent- 
zündung entwickeln, nur deren unmittelbare Fortsetzung im I.O. 
darstellen, und daß dieser Granulationswahl im ganzen, mag er nun 
im I.O. schon mehr oder weniger Platz gegriffen haben oder nicht, 
einen verhältnismäßig guten Schutz für das übrige I.O. gegenüber 
einer etwa nachdringenden frischen Infektion bildet, und tritt sie doch 
ein, es leichter und häufiger als sonst wieder zur Abgrenzung und Be- 
schränkung kommen läßt. Daher die klinisch uns längst geläufige 
verhältnismäßige Ungefährlichkeit dieser Art wumschriebener Ent- 
zündungen. 

Hinsichtlich dieser im allgemeinen zutreffenden verhältnismäßig ge- 
ringen Gefährlichkeit primär umschriebener granulierender Entzündungen 
ist aber doch ein nicht unwesentlicher Unterschied zu machen je nachdem, 
ob die knochenzerstörende Entzündung im angrenzenden Mittelohr 
verhältnismäßig frisch und stürmisch, das die knöcherne Labyrinth- 
kapsel durchbrechende und ins I.O. vordringende Granulationsgewebe 
jung, weich und schalff, besonders gefäß- und rundzellenreich, an binde- 
gewebiger Zwischensubstanz aber arm ist, oder ob der knochenzer- 
störende Vorgang mehr träge ist, nur langsam um sich greift, sich über 
Monate oder gar Jahr und Tag hinzieht, auch inzwischen wohl einmal 
aussetzt, und das Granulationsgewebe dementsprechend verhältnis- 
mäßig derb, gefäß- und rundzellenarm, dafür aber ziemlich bindege- 
websreich ist. 

Im ersten Falle (Abb. 12) ist schon ohne äußeres Zutun, allein 
durch geringfügige Eiterstauung im Mittelohr, besonders aber auch 
bei einem Eingriff am Mittelohr durch diesen die Gefahr recht groß, 
daß über den umschriebenen granulierenden Entzündungsherd hin- 
weg nicht bloß eine leichte seröse, sondern plötzlich eine diffuse schwere 
eitrige Otitis interna sich im übrigen I.O. entwickelt. Hiermit zu rechnen 
ist bei akuten (selten), besonders aber bei verschleppten subakuten 
Ötitiden (häufiger) oder bei frisch aufgeflammten mit rascher Knochen- 
zerstörung um sich greifenden chronischen (gelegentlich). Da ist dann 
schleunige, jedoch besonders schonende Eröffnung der Mittelohrräume, 
vorsichtige Entlastung der Fistelumgebnung geboten und jedes Berühren 
oder sonstiges Stören der Fistelgranulationen ganz besonders sorg- 
fältig zu vermeiden. 
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Im zweiten Falle (Abb. 10) dagegen kann viel eher zugewartet, 
auch auf länger ein Versuch mit konservativer Behandlung gemacht 
werden, ist auch ein Berühren der Fistelgranulationen bei der etwa 
nötigen Mittelohroperation nicht in gleichem Maße gefährlich, wenn- 
schon man hier auch zum Schutze des Gehörs unbedingt davon ab- 
stehen soll. Dieser Art begegnen wir hauptsächlich bei chronischen 
Mittelohreiterungen, namentlich solchen mit Cholesteatom. 

Im übrigen ist, was die chronisch fortschreitende Form der Otitis 
interna mit Fistel anlangt, die klinische Entscheidung darüber, was im 
inneren Ohr vorliegt, sich im Augenblick gerade abspielt, umso schwie- 
riger, je fortgeschrittener sie ist, je stärker Gehör- und Labyrinthre- 
aktionen bereits gelitten haben oder schon erloschen sind. Hier können 
unter Umständen auch größere abgegrenzte Eiterherde mit inzwischen 
unter Erhaltung oder Wiederkehr von Funktionsresten ausgeheilter 
seröser Entzündung im restlichen I.O. bestehen, wie wir sie häufiger 
bei den daher auch gefährlicheren umschriebenen Innenohrentzün- 
dungen ohne Fistel sehen (Abb. 14), und die trotz ihrer Abkapselung 
doch die Gefahr einer eines Tages plötzlich und unvermutet anschließen- 
den Meningitis in sich birgt. Klinisch ist hierauf mit einiger Sicher- 
heit wohl nur bei immer wiederkehrenden heftigen Schwindelattacken 
und gleichzeitigem Bestehen ausgedehnterer Zerstörungen an der 
knöchernen Labyrinthkapsel zu schließen, in solchen Fällen wohl 
auch die Teileröffnung und Ableitung des hauptsächlich erkrankten 
Innenohrabschnittes gerechtfertigt, wie sie Jansen” 1), Neumann?), 
Ufjenorde® 1% 15), Leidler‘), Milligan und andere auch gelegentlich mit 
Erfolg ausgeführt haben. Solche Fälle sind aber verhältnismäßig 
selten, ebenso die folgenden. 

Bei allmählicher symptomloser oder fast symptomloser Ausschaltung 
des I.O. bis auf kleine Funktionsreste und gleichzeitigem Fehlen gröberer 
Zerstörungen an der Labyrinthkapsel, nur Bestehen einer etwa auch noch 
durch mehr weniger derbe Granulationen ausgefüllten Bogengangs- 
fistel, dürfte es sich am ehesten bloß um eine chronisch fortschreitende 
granulierende Otitis interna mit nur geringfügigem exsudativem Bei- 
werk handeln und betreffs des I.O.s zuwartendes Verhalten, auch bei 
vielleicht aus anderen Gründen vorzunehmender Mittelohroperation 
am Platze sein. Schlander?) hat neuerdings eine Reihe entsprechender, 
zum Teil hierher gehöriger Fälle mitgeteilt und wir selbst haben erst 
kürzlich wieder einen solchen Fall beobachtet, bei dem der Beweis 
sozusagen e sectione in vivo zufällig dadurch erbracht wurde, daß bei der 
Radikaloperation versehentlich die Fistelgranulation mit der Cürette ent- 
fernt und samt ihr eine lange Granulationswurst aus beiden Schenkeln des 
breit offenen horizontalen Bogenganges ohne Schaden für den Kranken und 
den noch vorhandenen geringen Gehörsrest herausgerissen wurde. 
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Aber ganz sicher ist man seiner Sache auch in solchen Fällen nicht, 
namentlich wenn man den Fall nicht auch schon vor oder zu Beginn 
der fraglichen Innenohrerkrankung funktionell untersuchen konnte. 
Denn es kann, so namentlich bei Cholesteatomeiterungen, zur Zeit 
der einstmals akuten, meist Scharlachotitis bereits eine etwa diffuse 
seröse Otitis interna bestanden und die Funktion des I.O.s ausge- 
löscht haben, so daß sich nunmehr auch eine diffuse eitrige Otitis in- 
terna von der Bogengangsfistel aus symptomlos entwickelt haben kann. 
Größte Vorsicht, Behutsamkeit und genauestes Zusehen bei der Mittel- 
ohroperation sowie aufmerksamste weitere klinische Beobachtung, 
möglichst mit wiederholter Liquorkontrolle ist daher auch in solchen 
Fällen geboten. 

Eine etwa plötzlich hinzutreiende Gesichtsnervenlähmung als Alarm- 
zeichen zur sofortigen Labyrinthoperation auch in Fällen umschriebener 
Otitis interna mit Funktionsresten gleich Ruttin!!) und Leidler*) 
zu nehmen, da es ein Hinweis auf fortschreitenden Knochenprozeß 
und besonders große Meningitisgefahr sei, werden wir trotz den 2 Todes- 
fällen Ruttins im allgemeinen kaum, im besonderen höchstens dann 
als berechtigt anerkennen können, wenn bei der allerdings sofort in 
schonendster Weise vorzunehmenden Radikaloperation sich als un- 
trügliche Zeichen einer gefährlichen umschrieben fortschreitenden 
Otitis interna mit Fistel, neben immer wiederkehrenden heftigen 
Schwindelattacken, wirklich umfangreichere Zerstörungen an der Laby- 
rinthwand oder eine ‚tote‘ Fistel (ohne Granulationsausfüllung), 
wohl gar mit Eiterentleerung aus ihr, sich finden. Der Nachweis einer 
gewöhnlichen Fistel mit Granulation, was Leidler‘) für ausreichend 
zu halten scheint, genügt auch dazu nach unseren vorausgegangenen 
Erörterungen über das Wesen der „Umschriebenen mit Fistel‘“ noch 
nicht. Gesichtsnervenläihmung kann auch ohne Fortschreiten der 
Zerstörungen am knöchernen Labyrinth hier einmal plötzlich einsetzen 
und wie so oft auch sonst von einem selbständigen, dem Facialis benach- 
barten Knochengranulationsherd im Mittelohr ausgehen, braucht 
daher gar nichts mit der I.O.-Erkrankung zu tun zu haben und kein 
Alarmsignal für besondere Gefahr zu sein. Wir haben eben erst wieder 
ein Beispiel hierfür erlebt. | 


Den Versuch Benesis, im Sinne @. Alexanders die reinen Labyrinthkapsel- 
erkrankungen (Paraotitis interna circumscripta) von den umschriebenen Erkran- 
kungen des häutigen Innenohrs (Periotitis interna circumscripta ohne und mit 
Fistel) auch klinisch, zugleich mit Vorteil für die Behandlung voneinander zu 
unterscheiden, muß ich mit Knick*) als nicht geglückt bezeichnen. Wir können 
die einfache Labyrinthkapsellücke von der bereits etwa bestehenden umschriebenen 
Entzündung im I.O. klinisch nicht voneinander trennen, auch nach der Arbeit Benesis 
nicht, und tun, was schon Rutiin®) früher betont hat, nach wie vor gut, beides unter 
dem Namen Otitis interna circumscripta mit Fistel zusammenzufassen. 
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Umschriebene I. O.-Entzündungen ohne Fistel: 

Wie wir sahen, kann auch die ‚‚Umschriebene mit Fistel‘, die primär 
granulierende, unter Umständen zunächst ohne Fistel entstehen, deren 
Bildung vorauseilen (Abb. 9). Um solche Dinge handelt es sich hier 
aber nicht. Die hier in Frage stehenden Vorgänge sind niemals primär 
wuchernder (granulierender) Natur, führen auch nicht nachträglich noch 
zur Fistel in der knöchernen Kapsel, wobei wir natürlich die gelegent- 
lichen Endausgänge bei der späteren Ausheilung ausnehmen, nämlich 
die Resorptionsfisteln in der knöchernen Kapsel als Antwort auf eine 
etwaige Schädigung des knöchernen Labyrinthes von innen her, von 
dem umschriebenen Eiterherd im I.O. aus. Sie, diese umschriebenen 
Entzündungen ohne Fistel, sind stets von vornherein rein exsudativer 
(seröser, eitriger, blutig-eitriger, auch nekropurulenter) Natur und 
bilden sich im Anschluß an Infektionen durch die Fenster aus, auch bei 
Verletzungen, insbesondere Operationsverletzungen, namentlich solchen 
des Steigbügels. Sie sind auch nicht wie die ‚Umschriebene mit Fistel“ 
bei einzelnen Arten der Mittelohreiterung etwa besonders häufig, bei 
ihnen fast allein vorkommend, z. B. nur bei Cholesteatom oder ver- 
schleppter subakuter Otitis. Sie entwickeln sich vielmehr im An- 
schluß an jede Mittelohrentzündung in gleicher Weise, gleich häufig. 

Wir haben es hier mit Dingen zu tun, mit denen uns vor allem 
Manasse?) bekannt gemacht hat. Jede Infektion des I.O., auch die 
durch die Fenster, ist zunächst, im ersten Augenblick, umschrieben, 
auf die Gegend der Infektionspforte noch beschränkt. Sie ist freilich 
darin in der Regel nur ein ganz kurzer Vorläufer der sich unmittelbar 
darauf über die gesamten Innenohrräume allgemein ausbreitenden 
Entzündung, daher, wenigstens in diesem Stücke, auch klinisch meist 
ohne Belang. Aber auch in letzterem Falle bleibt sie nicht ganz selten 
in ihren Haupterscheinungen, den schwersten Veränderungen eitriger 
oder eitrig-nekrotisierender Natur, auf einzelne Innenohrabschnitte, 
besonders in der Nähe der Infektionspforte beschränkt, während im 
übrigen I.O., in den abgelegeneren Teilen, nur eine serös-eitrige oder auch 
rein seröse Entzündung spielt, die dazu gewöhnlich auch noch große 
Neigung zur Ausheilung, zu rascher Bindegewebsorganisation zeigt 
(Abb. 14). Ja in einzelnen, allerdings seltenen Fällen, können selbst 
ganz schwere Veränderungen, sogar ausgedehnt eitrig-nekrotisierende, 
sich auf einen I.O.-Hauptabschnitt, z. B. nach Ansteckung durch das 
ovale Fenster auf das ganze Vestibulum beschränken und das übrige 
I.O., in diesem Falle die gesamte Schnecke, so gut wie unversehrt 
lassen (Abb. 13). 

Das sind die umschriebenen Entzündungen, die ich hier im Auge 
habe. In Fällen wie dem zuletzt angeführten erscheint es nach dem 
histologischen Zustand der Schnecke im Vergleiche mit ähnlichen Be- 
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funden in gleichzeitig klinisch und histologisch untersuchten Fällen 
seröser Otitis interna [Herzog!), O. Mayer?), Zange‘), Brock2), Gimplinger] 
durchaus wahrscheinlich, daß trotz der schweren nekrotisierenden 
Eiterung im Vestibularapparat doch noch Funktionsreste des I.O., 
z.B. ein wenn auch vielleicht äußerst beschränktes Hörvermögen, 
vorhanden gewesen ist. 

Diese ‚umschriebenen I.O.-Entzündungen ohne Fistel‘“ sind im Gegen- 
satz zu den vorher besprochenen mit Fistel natürlich schon im Anfang, 
aber auch später noch recht gefährlich, um so mehr, als sie klinisch 
schwer, eigentlich gar nicht zu erfassen sind. Eine tödliche Meningitis 
schließt sich nur zu leicht plötzlich noch an und hat es in den beiden 
hier als Beispiel gegebenen Fällen auch getan. 

Klinisch sind solche Fälle, wenn die I.O.-Funktion ganz erloschen 
ist, natürlich überhaupt nicht zu erkennen; sie fallen in den Sammel- 
topf der diffusen I.O.-Entzündungen mit erloschener Funktion. Aber 
auch bei etwa erhaltenen Funktionsresten wird es kaum je gelingen. 
Die Möglichkeit einer Täuschung, einer Verwechselung mit einer diffusen 
Form mit Funktionsresten, einer serösen oder auch eitrigen ist sehr 
groß, zumal mangels einer vorausgegangenen ‚‚Fistel‘‘ das Fistelsym- 
ptom gewöhnlich fehlen wird. Hinsichtlich einer etwaigen ‚Serösen‘“ 
wird uns hier nur die Kenntnis des Umstandes, daß diffuse rein seröse 
1.O.-Entzündungen außer bei Scharlach- und tuberkulöser Mittel- 
ohreiterung und im Anschluß an umschriebene Labyrinthitiden mit 
Fistel bisher so gut wie noch nie, auch durch einen Zufall nicht, zur 
histologischen Untersuchung gelangten, also offenbar nach anderen 
als den eben genannten Arten von Mittelohr- und umschriebenen IO. 
Entzündungen im ganzen selten sind, vor einem Fehlschluß bewahren 
und unter Umständen das Folgende auch noch auf die rechte Fährte 
bringen. Wenn nämlich solche umschriebene Entzündung mit Funk- 
tionsresten postoperativ, etwa nach einer leichten Verletzung des Steig- 
bügels, einer geringfügigen Lockerung seiner Flußplatte im ovalen 
Fenster, sich entwickelt, kann unter Umständen Fistelsymptom vor- 
handen und mit Hilfe der Baranyschen?) Kautschukglocke auch nach- 
weisbar sein. Aber selbst dann wissen wir nie sicher, ob es sich nicht 
vielleicht doch um eine diffuse Interna mit Funktionsresten, eine seröse 
oder auch eine eitrige handelt. 

Das führt uns unn zugleich auf die am Ende unserer einleitenden 
Übersicht aufgeworfene Frage, ob die seit den Arbeiten Herzogs!) und 
G. Alexanders?) klinisch als diffuse seröse geltenden I.O.-Entzündungen — 
das sind die mit erhalten bleibenden Funktionsresten oder Wieder- 
kehr solcher nach vorübergehendem völligen Schwunde auf der Höhe 
der Erscheinungen — wirklich in der Regel nur seröser Art sind? 
Oder handelt es sich dabei nicht vielmehr auch öfter um eitrige, die 
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trotz der, wenn vielleicht auch nur in Spuren erhaltenen, jedenfalls 
aber doch noch bestehenden Funktionsreste schon zur tödlichen 
Meningitis führen können und daher gegebenenfalls auch bei noch 
nicht völlig erloschener I.O.-Funktion bereits der operativen Eröffnung 
des I.O.s bedürfen ? 

Wie dort schon angedeutet, haben sich in letzter Zeit die Beob- 
achtungen stark gemehrt, wo bei solchen angenommen serösen Ent- 
zündungen entweder bereits eine Meningitis bestand oder unter den 
Augen des Arztes einsetzte, sich in einzelnen Fällen zwar die meninge- 
alen Erscheinungen (insbesondere auclı die in diesen Fällen stets nach- 
gewiesene Liquorpleocytose) bei Zuwarten wieder zurückbildeten, in 
anderen aber zunahmen, in einigen auch trotz nachträglicher (bei 
immer noch bestehenden Funktionsresten) ausgeführter Labyrinth- 
operation siclı verschlimmerten und den Tod herbeiführten. Neben 
einzelnen Beobachtungen von Knick!), Hinsberg®), Brunner?) 
Ruitin!!), v. d. Hütten hat Holmgren*) unter 72 Fällen. solcher Art 
nicht weniger als 11 so verwickelt gesehen, von denen 3 erst nach 
3 Wochen scheinbar erfolgreichen Zuwartens plötzlich, ohne vorherige 
Warnungszeichen, die Meningitis bekamen und trotz rasch noch vor- 
genommener Labyrinthoperation dennoch starben. Desgleichen Lundt) 
unter einer fast gleichgroßen Gesamtzahl 14, von denen 8 wegen steigen- 
der Liquorpleocytose am Labyrinth operiert wurden und davon 3 (mit 
allerdings vorher bereits trübem Liquor) trotzdem tödlich endeten, 
während 6 unter Zurückbildung der zwischen 35/3 und 7/3 Zellen sich, 
bewegenden Liquorpleocytose ohne Operation von selbst ausheilten. 
Ebenso V. Schmidt unter 83 Fällen akuter Otitis media mit teilweise 
postoperativer 1.O.-Reizung 10 bzw. 3 mit schon leichter Meningial- 
reizung (geringer Pleocytose oder erhöhtem Liquordruck), die sich frei- 
lich stets entweder von selbst oder nach Parazentese wieder zurück- 
bildete. Holmgren, Lund und Schmidt fassen alle diese Fälle ausdrücklich 
als diffuse seröse Entzündungen auf mit an sie anschließender 
Meningitis oder meningealer Reizung. 

Mag hier nun auch in manchem Falle, da es sich nur um klinische, 
nicht um autoptisch und zugleich histologisch sichergestellte Beobach- 
tungen handelt, die Meningitis in Wirklichkeit nicht labyrinthogenen, 
sondern gewöhnlichen otogenen Ursprungs gewesen sein, in einem ge- 
wissen, vielleicht sogar dem größeren Teile wird sie doch aus dem I.O. 
gestammt haben. Aber ich bezweifle trotz der erhalten gewesenen Funk- 
tionsreste ernstlich, daß die ursächliche Otitis interna hier nur seröser, 
nicht vielmehr auch eitriger Natur war. 

Wer das histologische Bild der diffusen serösen Otitis interna, die bloß 
geringfügige Eiweißanreicherung des Labyrinthwassers und die nur 
äußerst spärliche Ausscheidung von Zellen dabei, meist bloß einzelnen 
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Siegelringzellen kennt (Abb, 1) und die rein toxische Natur dieser Art 
I.O.-Entzündungen [@. Alexander?), Herzog!), O. Mayer!), Zange*)] be- 
rücksichtigt, dem muß es geradezu undenkbar erscheinen, daß solch eine 
Entzündung eine nennenswerte in einer Liquorpleocytose zum sicht- 
baren Ausdruck kommende meningeale Reizung oder gar eine regel- 
rechte Meningitis mit trübem Liquor soll hervorrufen können. Das um 
so mehr, als die aus den so winzig kleinen Innenohrräumen dazu not- 
wendigerweise in den großen und ausgedehnten Meningealraum über- 
tretenden Reizstoffe eine so starke Verdünnung dabei erfahren müssen, 
.daß sie für eine nennenswerte, mit unseren Mitteln noch nachweisbare 
Reizung der Hirnhäute sicherlich nicht ausreichen werden. 

Freilich verfügten wir bis jetzt noch nicht über klinisch und zugleich 
histologisch erwiesene Fälle von diffuser eitriger Otitis interna mit trotz- 
dem erhalten gebliebenen Funktionsresten beim Menschen. Die ein- 
schlägigen Beobachtungen Bondys?®), E. Urbantschitschs?), Uffenordes®), 
Grahes [erw. n, Güttich*)] und Güttichs?), die nach der wegen angenom- 
mener eitriger Otitis interna vorgenommenen Labyrinthoperation eine 
Teilwiederkehr vorher völlig erloschen gewesener 1.0.-Funktion (Wieder. 
kehr des Fistelsymptoms, z. Teil auch der kalorischen Erregbarkeit) 
zeigten, sind nur klinischer Natur. Aber unter Vergleich mit den Tier- 
versuchsergebnissen Herzogs?) an Affen, welcher Erhaltung der kalori- 
schen Reaktion trotz bereits ausgebreiteter eitriger Entzündung im I.O. 
fand, lassen sich leicht auch beim Menschen histologische Befunde zu- 
sammenstellen, die trotz frischer diffuser eitriger Otitis interna, aber auch 
bei bereits ausgeheilter, gleichfalls einst sicher eitriger und sogar mit 
schweren Zerstörungen in unmittelbarer Nähe von Sinnesteilen einher- 
gegangener, noch unversehrte Sinnesstellen zeigen, also Sinnesorganteile, 
denen man sehr wohl noch eine gewisse Funktionstüchtigkeit, seis auch 
eine sehr beschränkte, zutrauen kann, obwohl in diesen Fällen, was leider 
der Fall, ein Funktionsprüfungsbefund fehlt. 

Ein solcher Fall mit ganz frischer diffuser eitriger Otitis interna bei 
akuter Otitis media mit allenthalben in Schnecke und Labyrinth noch 
‚wohlerhaltenen Sinnesstellen und trotzdem bereits angeschlossener töd- 
licher, eitriger Meningitis ist in Abb. 5 und 6 zu sehen. Ähnliches, 
die so gut wie unversehrte Crista acustica des hinteren vertikalen Bogen- 
ganges bei einem Schädelgrund-Felsenbeinbruche mitten hindurch durch 
die Basalwirkung der Schnecke samt Mittelohr, Modiolus und inneren 
‚Gehörgang und ganz akuter Otitis media et interna purulenta mit un- 
mittelbar anschließender rasch tödlicher, eitriger Meningitis in Abb. 27. 
Gleiches, die fast unversehrte Crista acustica des hinteren vertikalen 
Bogenganges bei einer schweren akuten nekrotisierenden Scharlachotitis 
mit, wenn auch beschränkter, so doch in unmittelbarer Nähe der besagten 
Crista spielender gewebetötender Entzündung im I.O. in Abb. 7. Ent- 
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sprechendes auch bei bereits ausgeheilter, einstmals aber sicher diffuser 
eitriger Otitis interna, nämlich die mit unversehrtem Sinnesepithel er- 
halten gebliebenen Maculae sacculi et urticuli in Abb. 24, sowie die ver- 
schont gebliebene Cristaampullaris inferior in Abb. 25, trotz einst schweren 
zerstörenden, jetzt mit Knochenverödung und perilymphatischer Binde- 
gewebswucherung ausgeheilten Veränderungen in nächster Nähe. 

Weder die Erhaltung von Funktionsresten noch die Wiederkehr von 
Erregbarkeitsbruchstücken nach vorübergehendem Ganzerlusch auf der 
Höhe der klinischen Erscheinungen ist also nach dem allen und entgegen 
der bisher herrschenden Auffassung ein auch nur einigermaßen sicherer 
Beweis für das Vorliegen einer serösen Otitis interna, wenigstens soweit 
es nur für sich allein genommen wird. Gleiches kann auch bei diffusen 
eitrigen Entzündungen, sogar solchen mit herdweise starken Zerstörun- 
gen im I.O. (vgl. Abb. 24, 25) vorkommen, und kommt wahrscheinlich 
oft vor, häufiger vielleicht, als wir heute noch zugeben wollen. 

Wir stehen hier vor der überraschenden, wohl von niemandem einst ge- 
ahnten, eingangs schon angedeuteten Tatsache, daß aus der Verfeinerung 
der funktionellen Innenohrdiagnostik, entgegen unserem Hoffen, sich 
nicht schärfere Unterscheidungsmöglichkeiten hinsichtlich der Art und 
Gefährlichkeit einer jeweils vorliegenden I.O.-Entzündung und damit 
auch für die Behandlung ergeben haben, sondern daß wir gerade dadurch 
in diesem Betracht in noch weit größere Schwierigkeiten als je zuvor 
geraten sind. 

Aus diesen Schwierigkeiten herauszukommen, gibt es, sehen wir von 
anderen erst später bei der geschlossenen Erörterung der Gefährlichkeits- 
frage zu besprechenden Möglichkeiten ab, eigentlich nur zwei Auswege. 
Entweder wir entschließen uns ohne weiteres zur Eröffnung des I.O., in 
entsprechenden Fällen auch schon vor dem vollständigen Erlöschen der 
Funktion, oder wir machen dies von dem Ergebnis der in regelmäßigen 
Abständen zu wiederholenden Liquoruntersuchung, dem Ausbleiben 
oder Auftreten einer Liquorpleocytose als dem sichersten Zeichen einer 
beginnenden Meningitis abhängig. Daß man mit letzterem aber auch bei 
diesen Formen leicht zu spät kommen kann, lehrt der trotz frühzeitigem 
Nachweise der beginnenden Meningitis und daraufhin sofort nachgehol- 
ter Lyabrinthoperation dennoch ungünstige Ausgang in einzelnen der 
Holmgrenschen und Lundschen Fälle. Wir verstehen daher den auch von 
Uffenorde!?2) vertretenen Standpunkt Güitichs®), ohne uns ihm jedoch 
bedingungslos anzuschließen, wenn er in Fällen akuter, diffuser Otitis 
interna bei „todwundem‘‘ Innenohr, wie er es praktisch ganz glück- 
lich bezeichnet, das Erlöschen letzter Spuren noch erhaltener Funk- 
tion nicht abgewartet, sondern unverzüglich, auch ohne Rücksicht 
auf einen positiven oder negativen Liquorbefund, das I.O. eröffnet 
wissen will. 

2% 
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Was hier von den diffusen Innenohrentzündungen mit Funktions- 
resten gilt, gilt natürlich auch bei den sich funktionell gleich oder ähnlich 
verhaltenden, vorher erörterten ‚„Umschriebenen ohne Fistel‘‘. Wir sind, 
wie dort schon vorausgesagt, nicht in der Lage, beide klinisch mit Hilfe 
der Funktionsprüfung von einander zu trennen, sie fallen praktisch in 
eine Gruppe zusammen. Inwieweit dabei aber wenigstens noch eine .- 
Unterscheidung gefährlicherer von wahrscheinlich harmloseren Fällen 
auf Grund anderer Anhalte etwa möglich ist, soll später, im rein 
klinischen Teil besprochen werden. 

Bei der großen praktischen Bedeutung der vorstehend erörterten 
Fragen für die Behandlung, insbesondere für die Anzeigestellung zu Ein- 
griffen am I.O. und der Notwendigkeit wegen, sie möglichst gründlich 
im Zusammenhang zu klären, und weil auch die pathologische Anatomie 
hierfür den besten Schlüssel bietet, habe ich den pathologisch-anato- 
mischen Auseinandersetzungen über die hier in Betracht kommenden 
Dinge einen etwas größeren Raum gewährt und hoffe, Sie werden mich 
deshalb nicht tadeln. 


Allgemeine (diffuse) Innenohrentzündungen: 

Hier unterscheiden wir als für das praktische klinische Bedürfnis 
völlig ausreichend einerseits die seröse, andererseits die gewöhnliche 
eitrige und die gewebetötende (nekrotisierende) Otitis interna. Die beiden 
letzteren sind allerdings — was man nach dem Vorausgegangenen eigent- 
lich auch von der serösen Entzündung sagen kann — klinisch funktionell 
nicht voneinander zu trennen, wohl aber verschaffen gewisse, noch zu 
besprechende histologisch-statistische Zahlen einen Anhalt, lassen in be- 
stimmten Fällen das Vorliegen der einen oder der anderen Art doch mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit annehmen. Sie daher entgegen der 
bisherigen Gepflogenheit nach Möglichkeit auch klinisch auseinander 
zu halten, ist deshalb für die Behandlungsfrage wichtig, weil diese beiden 
Formen, die eitrige und nekrotisierende Otitis interna, hinsichtlich des 
Zeitraumes, innerhalb dessen sie gefährlich bleiben oder sich darin etwa 
gar noch steigern, grundverschieden voneinander verhalten. Näheres 
darüber später. 

Freilich ist es angesichts der Unsicherheit in der klinischen Erkennung 
bei allen Formen diffuser I. O.-Entzündung überhaupt fraglich, ob es 
ratsam oder richtig ist, wenn wir, wie bisher üblich, bei der klinischen 
Bezeichnung auch dort, wo wir nicht sicher überschauen, welcher Art 
der im I.O. sich abspielende Vorgang ist, Namen geben, die einem fest- 
umrissenen pathologisch-anatomischen Begriffe entsprechen. Das gilt 
z.B. auch zu bestimmten klinischen Unterscheidungen Lundst:*) in 
„seröse‘‘ einerseits und ‚,‚destruierende diffuse“ andererseits. Wir 
täuschen dadurch nur zu leicht Kenntnisse vor, die wir in Wirklich- 


der entzündlichen Erkrankungen des Innenohres usw. 21 


keit gar nicht besitzen: ein Hindernis für den Fortschritt unserer Er- 
kenntnis, ein mangelnder Ansporn, weiter zu forschen, leicht auch ein 
Nachteil für die Behandlung, indem wir infolgedessen unter Umständen 
falsch vorgehen. Das gehört aber eigentlich noch gar nicht hierher, erst 
in den klinischen Teil. | | ` 


Allgemeine (diffuse) seröse I. O.-Entzündungen (Abb. 1.): 


Hier ist das für die Behandlungsfrage Wichtigste schon oben, am Ende 
der Erörterungen über die umschriebenen Entzündungen gesagt. Sie 
lassen sich klinisch, auch bei erhaltenen oder wiedergekehrten Funktions- 
resten, funktionell nicht erkennen, lassen sich weder von einer ‚‚umschrie- 
benen eitrigen ohne Fistel‘‘, noch von einer diffusen eitrigen mit Funk- 
tionsresten unterscheiden. Erst recht entziehen sie sich unserer Erkennt- 
nis hier völlig im Falle vollständigen Funktionserlusches, welch letzteres 
auch gar nicht selten eintritt; das haben namentlich die gleichzeitig 
klinisch-histologischen Untersuchungen Herzogs!) bei tuberkulöser 
seröser Otitis interna gezeigt. Nur gestützt auf bestimmte, oben schon 
angedeutete klinisch-histologisch gewonnene statistische Zahlen, die 
Häufigkeit bei einzelnen Formen der Mittelohreiterung, und auf gewisse 
anatomisch-biologische Entwicklungsumstände in bestimmten anderen 
Fällen vermögen wir — dann allerdings wertvoll unterstützt durch den 
Funktionsbefund — die Diagnose ‚‚seröse Otitis interna“ klinisch zu stel- 
len, freilich auch hier nur mit Wahrscheinlichkeit, wenn auch mit einer 
ziemlich großen. Das ist der Fall bei solchen im Anschluß an nekroti- 
sierende tuberkulöse und Scharlachotitiden, wo seröse I.O.-Entzündungen 
sehr häufig sind, alle anderen Arten .bei weitem übertreffen, und diese 
Häufigkeit sich hier, wie gleich noch näher zu zeigen, auch anatomisch- 
biologisch begründen läßt, also nicht etwa nur der Ausfluß eines möglichen 
statistischen Zufalles ist, sondern eine in bestimmten biologischen Be- 
dingungen bei diesen Mittelohrenentzündungen begründete Regel dar- 
stellt. Ferner bei ‚umschriebenen I.O.-Entzündungen mit Fistel‘“ oder 
richtiger im Anschluß an sie. Wir haben es dann mit der sog. „sekun- 
dären serösen Otitis“ Ruttins?) zu tun; „sekundären“, weil sie sich an eine 
„primär“ umschriebene im Bereiche der Fistel (meist Bogengangsfistel) 
anschließt. Diese aber ist, wie wir sahen, granulierender Natur und bietet 
einen verhältnismäßig starken Schutz für das übrige I.O. gegenüber 
akuten Nachschüben vom M.O. her. Daher hier, im Gegensatze zu In- 
fektionen durch die Fenster ohne Vorlagerung eines solchen Granulations- 
schutzwalles, die häufigere Möglichkeit nur leichterer Nachschubentzün- 
dungen im übrigen I.O., die dementsprechend, zumal bei Übrigbleiben 
oder baldiger Wiederkehr von Funktionsresten, auch häufig tatsächlich 
nur seröser Art sein werden. 
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Dagegen möchte ich aus den eben angedeuteten Gründen und nach 
dem, was im Verlaufe der Erörterungen über die ,,umschriebenen Ent- 
zündungen ohne Fistel“ zur Sprache kam, bezweifeln, daß die bei akuten 
Otitiden in den ersten Tagen ihres Beginnes, auf ihrer noch serösen Stufe, 
auftretenden I.O.-Entzündungen, wie Ruitin?’) meint und andere anschei- 
nend unbesehen von ihm übernommen haben, wirklich in der Regel auch 
nur seröser Natur sind. Daß sie meist leichter Natur sind und weit häu- 
figer von selbst ausheilen als die auf späteren Stufen der akuten Otitis 
media einsetzenden, bestreite ich keineswegs, nur das andere. Auch auf 
dieser Stufe mit noch seröser Exsudation im M.O. kann es im I.O. sicher- 
lich schon zur eitrigen Entzündung, ja, wie eine histologisch nachgeprüfte 
Beobachtung von mir [Zange®), Fall II, III] lehrt, sogar zur diffus eitrig- 
nekrotisierenden kommen (Abb.3). Ähnliche Beobachtungen liegen 
auch von Hinsberg?) und Schlander®) vor. Was eintritt, hängt m. E. nicht 
von der serösen oder bereits eitrigen Exsudation im M.O., auch nicht in 
erster Linie von etwaiger Exsudatstauung daselbst ab, sondern haupt- 
sächlich von dem entzündlichen Spannungsdruck der paukenwärts nicht 
genügend entlasteten Mittelohrschleimhaut, dem Spannungsdrucke, 
der Ansteckungsstoffe durch die Fenstermembranen jeweils verschieden 
rasch und verschieden reichlich ins I.O. übertreten macht. Und diese 
Stoffe finden dann hier ein anderes Gewebe als im M.O., ein empfind- 
licheres, weniger widerstandsfähiges, das daher auch trotz sonst gleicher 
Bedingungen unter Umständen anders antwortet, statt gleichfalls 
mit einer serösen Entzündung mit einer eitrigen, gelegentlich sogar 
mit einer nekrotisierenden. Daher u. a. der gelegentlich auch in die- 
sen Fällen so überraschende Gegensatz in der Art und Schwere der 
entzündlichen Vorgänge im M.O. und im I.O. [vergi. Zange‘), siehe 
auch später]. 

Soweit nach dem Besprochenen eine seröse Otitis interna klinisch 
sicher, oder so gut wie sicher ist, ist zuwartende Behandlung jedenfalls 
geboten, bei erhaltenen Funktionsresten auch, falls etwa aus anderen 
Gründen am M.O. operiert werden muß. Nur muß dies dann sehr vor- 
sichtig geschehen und nach der Operation der Funktionsrest unter gleich- 
zeitiger Liquorkontrolle besonders sorgfältig überwacht werden. Bei er- 
loschener Funktion dagegen erscheint es im Falle einer sonst notwendigen 
M.O.-Operation geratener, zugleich auch das I.O. mitzueröffnen — in 
Frage kommen hier hauptsächlich sog. „sekundäre seröse I.O.-Ent- 
zündungen“ im Sinne Ruttins —, ausgenommen nur bei frischer nekro- 
tisierender Scharlach- und Tbc.-Otitis weil die Innenohrerkrankung 
hier erfahrungsgemäß auch nach Eingriffen am M.O. harmlos zu 
bleiben pflegt, 
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Allgemeine (diffuse) eitrige und gewebetötende (nekrotisierende) 
I. O.-Entzündungen: 


Bei der gewöhnlichen eitrigen Otitis interna, die sich bei bald mehr, bald 
weniger reichlicher Eiterüberschwemmung der gesamten 1.O.-Räume 
durch eine höchstens streckenweise Zerstörung der im übrigen in ihrer 
Lebensfähigkeit erhalten bleibenden I.O.-Weichteile kennzeichnet (Ab- 
bildung 5, 6 und 3), ist ein für die Behandlungsfrage zunächst wich- 
tiger Umstand der, daß diese Entzündungen, falls sie nicht etwa vorher 
zu einer tödlichen Meningitis führen, infolge ganz oder doch teilweise er- 
halten gebliebener Lebenskraft der I.O.-Weichteile durch Aufsaugung 
oder Organisation des Exsudates mit mehrweniger umfangreicher Binde- 
gewebs- und Knochenausfüllung der I.O.-Räume binnen verhältnismäßig 
kurzer Frist vollständig ausheilen. Nach einer klinisch-histologischen 
Beobachtung Habermanns [zit. nach Zange‘), S. 206] kann das bereits 
nach 7 Wochen der Fall sein, wahrscheinlich aber auch noch früher 
(Abb. 24, 25, 26). 

Anders dagegen bei der gewebetötenden (elroiisierenden) Otitis interna 
(Abb.2, 3, 16, 17, 18), bei der wir eine sog. „sekundäre“, infolge AbsceB- 
bildung im Grunde des inneren Gehörganges und dadurch bedingtes Ab- 
schneiden der gesamten Blutzufuhr zum I.O. unterscheiden können 
[Zange!), Hegener?)] (Abb. 17,18), von einer weit häufigeren primären" 
[Zange‘)] (Abb. 2, 4, 16), die unter gleich noch näher zu berücksichtigen- 
den, verschiedenen, im I.O. selbst spielenden Einflüssen unmittelbar zu- 
stande kommt. In beiden Fällen gehen die gesamten Weichteile des I.O.s, 
oft auch zugleich die in den Nerven- und Gefäßkanälen zum inneren 
Gehörgang (Abb, 2,4) sozusagen auf einen Ritt zugrunde, und es werden 
dadurch, wie oben schon angezeigt — besonders wichtig für die Behand- 
lungsfrage —, im Gegensatze zur gewöhnlichen eitrigen Otitis interna 
viel ungünstigere Bedingungen für eine selbständige Ausheilung und deren 
baldigen Eintritt geschaffen. 

Vom Labyrinthinnern selbst aus, wie bei der gewöhnlichen eitrigen 
Entzündung, kann sie nämlich mangels jeweiliger lebens- und antwort- 
fähiger Gewebsteile daselbst nicht erfolgen. Sie ist, wie Lange!), beson- 
ders aber Zange‘) zuerst beim Menschen, später auch Steurert) im Tier- 
versuch gezeigt haben, nur möglich und geschieht nur durch Einwachsen 
von Granulationsgewebe von außen her, aus der Umgebung des I.Os. in die 
ausgestorbenen Räume: durch die ursprünglichen Einbruchspforten, 
Bogengangsfisteln (Abb. 19) oder die Fenster (Abb. 21), auch vom inneren 
Gehörgang, einem dort oft befindlichen, der Gehörgangsgrundabsceß- 
bildung folgenden Abgrenzungsgranulationsherd aus (Abb.18 bei a), 
oder unter Umständen auch durch nachträgliche Resorptionslücken [se- 
kundäre Einbrüche Langes!)] in der knöchernen Kapsel, die als Antwort 
auf die vom Labyrinthinneren aus gleichfalls geschädigte, bald mehr, bald 
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weniger umfangreich mit zum Absterben gebrachte Kapsel, von knöchen- 
aufzehrenden Granulationsherden in ihren Gefäßräumen- und gängen 
aus entstehen (Abb. 19 bei c). Auf diese Weise werden die toten I.O.- 
Räume nach und nach vollständig mit Granulationsgewebe ausgefüllt. 
oft unter gleichzeitig beträchtlicher Erweiterung und Verunstaltung der 
Räume durch Annagung und Aufzehrung der von der Nekrose mitbe- 
troffenen Teile der knöchernen Kapsel (Abb. 21). Das granulöse Füll- 
gewebe wandelt sich dann weiter schwartig um, verknöchert zugleich von 
den Wänden her (Abb. 21) und, was an Stelle des I.Os. schließlich tritt, 
ist eine mehr weniger einheitliche, vom übrigen Felsenbeinknochen oft 
kaum noch oder überhaupt nicht mehr unterscheidbare Knochen- und 
Bindegewebsmasse (vgl. Abb. 24 bei e, desgl. Abb. 25 als Vorstellungs- 
grundlage für den in entsprechenden Fällen das gesamte I.O. betreffenden 
Zustand). Ein Endausgang und Schlußzustand, den Wittmaack®) neuer- 
dings mit ‚„Labyrinthphthise‘“ bezeichnet hat, den man aber nach einem 
früheren Vorschlag Zanges‘) zum Schutze vor falschen Vorstellungen 
doch vielleicht besser ‚Labyrinthopathie‘“ nennt, da die Bezeichnung 
„Phthise‘‘ in der pathologischen Anatomie nur für entsprechende tuber- 
kulöse Krankheitszustände gebräuchlich ist. 

Bis es aber nun hierzu zu solcher Ausheilung kommt, vergeht stets 
sehr lange Zeit. Schon das Einwachsen des Granulationsgewebes, die 
Ausfüllung des I.O. damit, ebenso die Resorptionsvorgänge an den der 
Nekrose mit verfallenen Teilen der knöchernen Kapsel lassen meist nicht 
nur Woche und Monat, sondern wahrscheinlich oft sogar. Jahr und Tag 
auf sich warten. Davon überzeugt leicht ein Blick auf Abb. 17 und 18, 
namentlich auf letztere, das Bild eines Falles, bei dem als Zeichen der 
sicherlich schon viele Monate, wahrscheinlich noch länger bestehenden 
I.O.-Erkrankung ein ursprünglicher Absceß im Grunde des inneren Ge- 
hörganges bereits durch Granulationsgewebe vollständig ersetzt und hirn- 
wärts durch eine derbe, schon ganz zellenarme Bindegewebsschwarte 
abgegrenzt ist und doch noch nirgends Granulationsgewebe in das abge- 
storbene I.O. eingewachsen war, sich auch noch nirgends irgendwelche 
Resorptionserscheinungen an der teilweise auch nekrotischen knöchernen 
Kapsel zeigten, nach wie vor vielmehr nur eine ‚‚tote‘“ Fistel, die ur- 
sprüngliche Ansteckungspforte, am horizontalen Bogengang bestand. 

Nicht weniger lange, meist sogar noch länger dauert es, wenn es sich 
nicht bloß um eine Ausfüllung der ausgestorbenen I.O.-Räume mit Gra- 
nulationsgewebe handelt, sondern der Ausheilungsvorgang zugleich in 
einer Loslösung des von der Nekrose ausgedehnt mitbetroffenen knö- 
chernen I.O.s aus seiner Verbindung mit dem übrigen Felsenbeinknochen, 
in einer sog. „Sequestration“, besteht (Abb. 22, 23), wie sie am häufig- 
sten bei Scharlach und Tuberkulose, ab und zu aber auch bei chro- 
nischen M.O.-Eiterungen, namentlich solchen mit Cholesteatom, ja 
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selbst bei gewöhnlicher akuter oder subakuter Otitis media (Abb.22) ge- 
legentlich vorkommt. Ein Vorgang, der als Voraussetzung für sein Zu- 
standekommen nicht bloß eine umfangreichere Schädigung der knö- 
chernen Labyrinthkapsel vom nekrotischen Labyrinthinneren aus hat, 
sondern auch eine reichliche Entwicklung perilabyrinthärer Zellen oder 
wenigstens des Spongiosamantels der äußeren Kapsel und eine Schädigung 
zugleich von da aus, wie letzteres namentlich bei Otitiden im. Verlaufe 
schwerer Infektionskrankheiten (Scharlach, Tuberkulose) häufig, aber 
auch bei solchen im Zusammenhang mit schweren Stoffwechselkrank- 
heiten, z. B. Diabetes (Abb. 22), gelegentlich der Fall ist [Zange®)]. 

Mögen nun atıch in all solchen älteren Fällen nekrotisierender Otitis 
interna ohne wie mit Sequestration, die im Bereiche der Nerven- und 
Gefäßkanäle zum inneren Gehörgang (Abb. 16 bei b und c) oder in die- 
sem selbst (Abb. 17, 18, 20) regelmäßig vorhandenen hirnwärtigen Ab- 
grenzungen granulöser und bindegewebiger Art mit der Zeit immer kräf- 
tiger werden, diese TO. Erkrankungen bleiben doch während ihrer gan- 
zen Ausheilungszeit ständig eine sehr ernste Gefahr für den Träger. Nicht 
bloß, falls bei ihnen am Mittelohr, was hier oft auch aus anderen Grün- 
den nötig, operiert werden muß und dabei etwa nicht gleichzeitig auch 
das I. O. miteröffnet wird. Auch sonst kann von den im ausgestorbenen 
I.O. mehrweniger umfangreich bestehen bleibenden, einer weiteren 
Keimanreicherung äußerst förderlichen Dauerinfektionsherden aus zu 
jeder Zeit plötzlich noch eine tödliche Meningitis über die hirnwärtigen 
Absperrungen hinweg entstehen. Oder es kann sich von da aus, so nament- 
lich bei Cholesteatomeiterungen, ein Extradural-, auch Interduralabsceß 
(über ein Saccusempyem) und weiter ein Hirnabsceß, meist ein solcher des 
Kleinhirns durch Vermittlung von sog. ‚„Resorptionsfisteln‘“ in der 
knöchernen Kapsel entwickeln. Seit .Bezolds?) und Gerbers klinischen 
Arbeiten über die Labyrinthnekrose sowie seit Hinsbergs!) klinischen Mit- 
teilungen über die Gefährlichkeit sich selbst überlassener chronischer, la- 
tenter Labyrintheiterungen und Zanges*) klinisch-histologischer Statistik 
über den ganzen Gegenstand besteht heute keinerlei Zweifel mehr über 
die Größe dieser Gefahr. 

Ja zu ihrer Steigerung trägt noch folgendes bei, was nun aber nicht 
bloß für die nekrotisierende 1.0.-Entzündung gilt, sondern ebenso auch 
für die gewöhnliche eitrige, frische (klinisch manifeste) wie alte (klinisch 
latente). Der M.O.-Schleimhautüberzug über den Fenstern bleibt, selbst 
bei Ansteckung des I.O.s durch die Fensterverschlüsse, bis auf verhältnis- 
mäßig wenige Ausnahmen dauernd erhalten (Abb. 2, 5, 6, 13, 14, 17, 
21, 23), ebenso verlegen sich etwaige Fisteln in der knöchernen Kapsel 
mit Granulationen, so dal infolgedessen entweder überhaupt keine ent- 
lastende Eiterabflußmöglichkeit nach außen besteht oder diese doch 
erheblich behindert ist [Zange®)]. 
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Dieses wie das Vorhergehende verbietet nach alter, vielfältig erprob- 
ter allgemeinchirurgischer Erfahrung eigentlich in all solchen Fällen jeg- 
liches Zuwarten. Hier müßte von Rechts wegen, um gefährlichen Ver- 
wicklungen, falls sie nicht gar schon eingetreten, vorzubeugen, stets mög- 
lichst rasch eingegriffen und das I.O. eröffnet werden. Es fragt sich hier 
aber erstens, ob in Anbetracht der mit gewöhnlichen chirurgischen Ver- 
hältnissen nicht ohne weiteres vergleichbaren anatomischen Umstände 
am I.O. und seiner nahen Beziehung zum Schädelinneren sofortiges oder 
wenigstens wahlloses Eingreifen nicht gefährlicher ist, die gefürchtete 
Verwicklung vielleicht häufiger erst erzeugt, als wenn man deren etwaigen 
Eintritt ruhig abwartet, dann aber sofort in deren erstem Beginne ope- 
riert? Zweitens, ob und inwieweit wir fähig sind, klinisch die gewöhnliche 
diffuse eitrige und die nekrotisierende Otitis interna voneinander zu 
trennen und bei beiden gefährliche von ungefährlichen oder doch weniger 
gefährliche Formen zu unterscheiden ? 

Auf beide Fragen kann endgültig erst im klinischen Teile unter gleich- 
zeitiger Berücksichtigung der praktischen Erfahrungen mit zuwartendem 
oder eingreifendem Verfahren usw. geantwortet werden. Hier kann nur 
das berührt werden, was sich aus den pathologisch-anatomischen oder 
gleichzeitig klinisch-anatomischen Beobachtungenergibtoder ergeben hat. 

Zunächst bei älteren oder alten (klinisch sog. latenten) Fällen er- 
scheint angesichts der bald in den Nerven- und Gefäßkanälen (Abb. 16), 
bald abwechslungsreich im inneren Gehörgang (Abb. 17, 18, 20, 21, 22) 
vorhandenen, mit der Zeit immer kräftiger werdenden bindegewebigen 
Abgrenzungen eine selbst vollständige, jedoch entsprechend vorsichtig 
vorgenommene Eröffnung des I.O., anatomisch betrachtet, so gut wie 
ungefährlich. 

Eine Ausnahme machen nur Sequesterfälle. Ist der Labyrinth- 
sequester schon allseitig gelöst, dann ist er gewöhnlich auch schon von 
einer dicken Granulationsgewebshülle umgeben, und seine vorsichtige 
Entfernung bedeutet kaum eine Gefahr (Abb. 22). Ist er dies aber 
noch nicht, so fehlt häufig jenes noch oder ist noch nicht vollständig, 
namentlich im Bereiche des inneren Gehörganges (Abb. 23), und die Los- 
sprengung des Sequesters aus seiner letzten Verbindung mit dem um- 
gebenden Pyramidenknochen (meist im Bereiche des inneren Gehörganges) 
bei der Operation kann leicht die bis dahin durch die natürlichen Ab- 
grenzungen verhütete Meningitis plötzlich auslösen. Klinisch sind solche 
Fälle mit tödlichem Ausgang wiederholt beobachtet worden [Hinsberg’8)]. 

Bei frischen (klinisch sog. manifesten) Fällen steht es dagegen anders. 
Hier erhebt sich zunächst die Frage: Was macht diese Fälle im ganzen 
oder zum Teil von vornherein besonders gefährlich? 

Ausgehend von gewissen Tierversuchen Wiittmaacks [zitiert nach 
Zange‘)] und seiner darauf gegründeten Ansicht, daß wie da auf asep- 
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tischem Wege ein hypersekretorischer ‚Labyrinthhydrops‘‘ und infolge- 
dessen durch hydrostatische Druckabklemmung des gesamten Blut- 
umlaufes und der Ernährung eine Nekrose des ganzen häutigen I.O.s 
entstanden sei, so auch beim Menschen die entzündlichen I.O.-Nekrosen 
auf gleiche Weise, nur statt wie dort aseptisch hier toxisch zustande 
kämen, hat Zange4) S. 176ff. zunächst die noch nicht ausreichend 
geklärt gewesenen physikalischen und physikalisch-biologischen Mög- 
lichkeiten dazu kritisch-analytisch geprüft. Er ist auf Grund dessen 
seinerzeit zu der Auffassung gelangt, daß solche Umstände bei dem 
Zustandekommen entzündlicher Ganznekrosen des häutigen I.O.s 
wohl eine Rolle, oft sogar die Hauptrolle spielen könnten [Zanget) 
S. 114]. Er hat damals aber auclı schon auf Grund bestimmter 
Tatsachen die Ansicht vertreten, daß diese Labyrinthnekrosen, die, 
wie ihm auffiel, stets in schroffem Gegensatze stehen zu der in diesen 
Fällen niemals nekrotisierenden Natur, oft, selbst anatomisch, geradezu 
harmlos erscheinenden Art der ursächlichen Mittelohrentzündung, 
auch noch durch anderes bedingt sein können und oft bedingt sein 
werden: einmal durch die bekannte weit größere Empfindlichkeit, 
geringere Widerstandsfähigkeit der I.O.-Weichteile, die sehr viel 
leichter einer selbst verhältnismäßig keimschwachen Infektion als die 
weit kräftigeren, günstiger mit Blut versorgten Mittelohrweichteile 
erliegen; dann, im Vereine damit, durch eine plötzliche und sehr reich- 
liche Überschwemumng des I.O.s mit hochvirulenten Ansteckungs- 
stoffen; endlich durch eine gleichzeitig etwa noch bestehende allgemeine 
Widerstandsschwäche des Gesamtorganismus, die sich an den ohnehin 
schwachen Labyrinthweichteilen nun noch besonders auswirke. 

Nun hat Steurer**) — und deshalb ist es nötig, auf diese Dinge 
hier etwas genauer einzugehen — die Auffassung Witimaacks unter 
Wiederholung und Erweiterung seiner Tierversuche und Anführen 
zweier eigener klinischer Beobachtungen nicht nur erneut vertreten, 
freilich m. E. zu einseitig, sondern er hat auch noch behauptet, diese 
Vorgänge seien schuld an dem in manchen Fällen plötzlich und fast 
unmittelbar nach Beginn einer akuten diffusen Otitis interna zu 
beobachtenden Einsetzen einer Meningitis und die solchen Fällen von 
Otitis interna innewohnende, in ihrer Entstehungsweise begründete 
Gefahr sei unter Umständen durch geeignete vorbeugende Maßnahmen 
zu bannen. Die ganze Sache hinge mit den Witimaackschen Pneu- 
matisationshemmungen des Schläfenbeines und den infolge davon bei 
chronischen Otitiden regelmäßig zu findenden cystenhaltigen Schleim- 
hautbindegewebspolstern in den Fensternischen zusammen. Diese 
Polster machten es, daß aus dem Inhalt ihrer Cysten, auch bei sonst 
ganz harmlosen Mittelohrentzündungen, Reizstoffe durch die Fenster- 
membranen ins I.O. überträten, hier zunächst einen toxischen Labyrinth- 
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hydrops, nach Steurer die Anfangsstufe einer serösen Entzündung, er- 
zeugten und durch den hydrostatischen Druck dann wie oben Blutumlauf 
und Ernährung im I.O. rasch abdrosselten und die gesamten Weichteile 
zum Absterben brächten. Den später nachdringenden Keimen stünden 
dann mangels jeglichen reaktionsfähigen Gewebes für eine Abgrenzung 
hirnwärts Tür und Tor offen. Daher käme es in solchen Fällen so 
rasch, oft schon innerhalb weniger Stunden zu einer schweren, auch 
meist tödlichen Meningitis. In Anbetracht dieser Entstehungsweise 
könnte man in solchen Fällen wahrscheinlich durch Einbringen von 
Tierkohle oder Bolus alba ins Mittelohr infolge deren absorptiver 
Kraft das Auftreten solcher gefährlicher I.O.-Entzündungen hintan- 
halten, was aber natürlich nur — das sage ich — für Fälle postoperativer 
Entstehung in Frage kommt, da ja nur nach Eröffnung der M. O.-Räume 
die Einbringung der Kohle usw. ausreichend möglich ist. 

Als Steurer?) auf unserer Breslauer Tagung 1924 hierüber vortrug, 
glaubte ich auf den ersten Blick, ihm wenigstens hinsichtlich der Er- 
klärung, was manche akute diffuse I.O.-Entzündungen so rasch, oft 
ganz unvermittelt zur Meningitis kommen lasse, beipflichten zu können 
[Zange:)]. Bei genauerem Zusehen vermag ich aber auch diese Zu- 
stimmung nicht aufrecht zu erhalten. Man kann — angenommen 
die ganze Geschichte von dem toxischen Labyrinthhydrops als Ursache 
der entzündlichen I.O.-Nekrosen sei richtig, was ich indes heute auch 
bezweifle — ebensogut, ja mit weit mehr Wahrscheinlichkeit, das 
Rechte zu treffen, sagen: weil einerseits die Keimüberschwemmung 
des I.O. der Hydropsnekrose erst nachfolgt, andererseits in den Nerven- 
und Gefäßkanälen, spätestens aber unmittelbar bei Eintritt dieser 
in den inneren Gehörgang der Übergang der abgestorbenen Weichteile 
in noch lebende, noch reaktionsfähige, vom Hydropsdruck nicht mehr 
betroffene, kommt, so ist gerade bei diesen Hydropsnekrosen mehr als 
bei gewöhnlichen primär-infektiös-eitrigen LO. Entzündungen Zeit und 
Möglichkeit, zu erfolgreicher Abgrenzung hirnwärts gegeben. Dem 
durchaus entsprechend ist auch die Zahl von entzündlichen Ganz- 
nekrosen des häutigen I.O.s, die erfolgreiche, meist sogar recht kräftige 
Abgrenzung hirnwärts an den genannten Stellen zeigen (vgl. Abb. 16, 
17, 18, 20) und bis zum späteren Tode aus anderer Ursache nicht zu 
einer Meningitis geführt haben, außerordentlich groß [vgl. Tab. 1*)], 
Überdies wird ein großer Teil solcher infektiösen I.O.-Nekrosen gar nicht 
durch die Fenster, sondern durch Fisteln in der knöchernen Kapsel, 
über eine ursprünglich umschriebene Otitis interna hinweg vermittelt. 

Abgesehen von dem allen aber ist es m. E., wie gesagt, überhaupt 
zweifelhaft, ob die entzündlichen I.O.-Nekrosen durch Vermittlung eines 


*) Der größere Teil der hier zusammengestellten Nekrosen hat nicht zur 
labyrinthogenen Meningitis geführt. 


der entzündlichen Erkrankungen des Innenohres usw. 29 


Tabelle 1. = 
Häufigkeit diffuser entzündlicher I.O.-Nekrosen bei den verschiedenen Arten 
der Mittelohrentzündung nach Zange?) (vervollständigt). 


ee: | Unmittelbare (pri- | Mittelbare (sekun- 
Gesamt- $ } 
märe) und mittel- | däre) Nekrosen 


Art der ursächlichen M.O.-Entzündung zahl der Ales d : 
l e Fälle bare (sekundäre) | mit Abscessen im 
IN ekrosen zusammen ‚inneren Gehörgang 
Gewöhnliche akute M.O.-Entzündung . 24 4 (= 17%) — 
Akute Scharlach-M.O.-Entzündung . . 3) D (= 149%) Wes 


Subakute (sog. Mucosus-) M.O.-Entzün- 
UUDE. mus Ae A d rer en 21 D (= 529) 1 (= 5%) 


Chronische M.O.-Entzündung ohne und „4f 31 | 
. z YOT e 6 80 — 989 
mit Cholesteatom d 65 #6 (= 28 A 27 (= 28%) 
Tuberkulöse M.O.-Entzündung . . . . 52 | 1(=2% | 1(=2%) 


| 228 | 67(=29%) | 29 


sog. toxischen Labyrinthhydrops entstehen*). Es gibt genug Gründe, 
die dagegen sprechen, auf die näher einzugehen aber hier zu weit führen 
würde. Nur so viel sei erwähnt: der positive Beweis, daß es der Fall, 
erscheint bisher nicht erbracht; ein Labyrinthhydrops braucht, wie ich 
schon andernorts ausgeführt [Zanged)], zu seiner Entwicklung eine ge- 
wisse Zeit, die hier bei dem schnellen Ablauf der Dinge wohl nie übrig 
bleibt, und das sichtbare Beweiszeichen für einen vorausgegangenen 
Hydrops, die Erweiterung, Blähung des Endolymphschlauches fehlt 
zudem in diesen Fällen. Die von Steurers Sekundanten Runge, der 
gleichfalls die Chlor-Calcium- usw. Diffusionsversuche Wiitmaacks 
durch die Fenster mit Guanidin, einem Eiweißabbaustoff, fortgeführt 
hat, als Ersatzbeweis entgegengehaltene hydropische Entartung von 
Sinnes- und Nervenzellen, wie sie in seinen Tierversuchen nachzuweisen 
gewesen, trifft nicht das Wesen der fraglichen Sache, beweist nicht, 
daß in Wirklichkeit ein Hydrops des I.O.s vorgelegen hat, der ja eine 
Übersekretion von Labyrinthwasser, eine vermehrte sekretorische Tä- 
tigkeit der dafür in Betracht kommenden Elemente zur Voraussetzung 
hat. Die hydropische Degeneration ist ein physikalisch-chemischer 
Störungsvorgang in den Zellen, der auf alles andere eher hinweist als 
auf eine gesteigerte funktionelle, d. h. hier erhöhte sekretorische Tätig- 
keit; sie spiegelt nur den Vernichtungsvorgang der Zellen wider. 

*) Ja ich bin mehr und mehr zu der Überzeugung gelangt, daß auch die 
von mir seiner Zeit als „primäre“ bezeichneten Nekrosen wahrscheinlich größten- 
teils gar nicht unmittelbarer, sondern gleichfalls mittelbarer („sekundärer‘) 
Natur sind, hervorgerufen durch frühzeitige Schädigung der Gefäße in den zu- 
führenden Nerven- und Gefäßkanälen. Dafür spricht neben den Gefäßstörungen 
hier vor allem der im Anfang manchmal zu findende ungleichmäßig stark in 
den einzelnen I.-O.-Absehnitten einsetzende Gewebstod. 
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Nein! Was solche 1.O.-Entzündungen manchmal so rasch wie auf 
einen Schlag gleich zur Meningitis führen läßt, das sind m. E. nicht 
Hydropsnekrosen des I.O., auch nicht die cystenhaltigen Bindegewebs- 
polster in den Fensternischen als deren Vorbedingung, desgleichen ist es 
nicht, wenigstens nicht grundsätzlich oder in erster Linie Eiterstauung im 
M.O.! Wir begegnen solchen unvermittelt, fast gleichzeitig zur Menin- 
gitis führenden Fällen auch bei rein eitriger, in keiner Weise nekroti- 
sierender Otitis interna (Abb.5) oder solcher, wo die Nekrose erst 
im Beginn und zunächst nur streckenweise im Gange ist (Abb. 3), 
auch zugleich da, wo von Eiterstauung im M.O. nicht die Rede sein 
kann (Abb. 5, 6 und 3). 

Das, was in manchen Fällen nekrotisierender wie nicht nekrotisierender, 
gewöhnlicher evtriger I.O.-Entzündung den so raschen Fortschritt auf die 
Meningen und den meist tödlichen Ausgang trotz allem, selbst frühzeitigem 
Eingreifen, auch am I.O., bedingt, ist m. E. ganz etwas anderes, nämlich 
zweierlei. Erstens der Spannungsdruck der entzündlich geschwellten 
M.O.-Schleimhaut, der in Anbetracht des bei gewöhnlichen akuten 
wie chronischen M.O.-Entzündungen in der Regel vollständig oder 
doch so gut wie vollständig erhalten bleibenden Schleimhautepitheles 
keine genügende Entlastung mittelohrwärts erfährt, sie nun labyrinth- 
wärts durch die Fenstermembranen findet und Ansteckungsstoffe 
dorthin immer wieder von neuem, wenn auch jeweils verschieden 
rasch und reichlich nachschiebt. Ein Umstand, der bei nekrotisierenden 
M.O.-Entzündungen, so bei Scharlach und Tuberkulose, wegfällt, es 
infolge der hier frühzeitigen Entlastung der Schleimhaut paukenwärts, 
selbst bei ausgedehnten und tiefgreifenden, unter Umständen sogar 
die Fenstermembranen selbst und deren nächste Nachbarschaft im 
I.O. mit betreffenden Zerstörungen, in der Regel bei einer lediglich 
serösen Otitis interna auch auf Dauer bewenden läßt (Abb. 7 und 28). 
Zweitens — und das muß im Gegensatz dazu, daß das eben Besprochene 
es ja trotzdem oft zu einer wirksamen Abgrenzung hirnwärts kommen 
läßt, noch hinzutreten — eine allgemeine Abwehrschwäche des Organis- 
mus, die sich auch im I.O. ungünstig auswirkt, gleichwie wir Ähnlichem 
auch sonst bei Infektionen an anderen Körperteilen begegnen, die, 
obwohl äußerlich gleichartig und oft zunächst scheinbar unbedeutend, 
doch in einem Falle trotz aller noch so frühzeitigen und eingreifenden 
Maßnahmen sich rasch und unaufhaltsam ausbreiten, tödlich enden, 
während sie im anderen sich von selbst beschränkt halten oder doch 
leicht beherrschen lassen. 

Das sind die Fälle von akuter Otitis interna, gleichviel ob nur eitriger 
oder nekrotisierender oder gar nur serös-eitriger Art, gegen die eigentlich 
überhaupt kein Kraut gewachsen ist, mögen wir auch noch so früh und 
noch so umfangreich operativ eingreifen; sind die Fälle, die wir stets 
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oder doch zum großen Teile, mögen wir nun so oder so vorgehen, ver- 
lieren werden, und die unsere Operationserfolgsstatistik immer, und 
zwar unabwendbar ungünstig belasten werden. 

Dies bringt uns nun gleich auch noch auf die Frage des richtigen 
Zeitpunktes der Labyrinthoperation bei akuten diffusen I.O.-Enizün- 
dungen im allgemeinen und was die pathologische Anatomie dazu zu 
sagen weiß, soferne dieser Eingriff an sich überhaupt angezeigt erscheint. 
Hier lautet die Frage des Näheren, ob wir nicht unter Umständen 
durch zu frühes Eingreifen gerade das erst herbeiführen, was zu verhüten 
wir erstreben ? Es operieren ja auch manche in Rücksicht auf diese Möglich- 
keit, ähnlich wie bei der akuten Appendicitis im Intervall, hier erst nach 
Ablauf der stürmischen Erscheinungen (Scheibe) oder, falls diese sich 
nach etwa 2 Wochen immer noch nicht gelegt haben, alsdann (Hautant) 
operieren. Sieht man sich nun daraufhin einzelne Fälle, z. B. die in 
den Abb. 2, 3, 4, 5, 27 zur Anschauung gelangenden, genauer an, so 
findet man in einigen, nach der Kürze des Verlaufes zu urteilen, schon 
recht frühzeitig, fast unmittelbar einsetzende, wenn auch wohl noch 
nicht voll ausreichende Abdichtungen durch Blut- und Fibrinaus- 
schwitzung in den hirnwärts führenden Nerven- und Gefäßkanälen 
(Abb. 3, 5, 27), in anderen dagegen selbst nach mehreren (bis zum 
Tode vergangenen) Tagen noch keine Spur davon (Abb. 2, 4). In anderen 
wieder, daß die verhältnismäßig frühzeitig ausgeführte Labyrinth- 
operation möglicherweise bereits in Bildung begriffene Abdichtungen 
zerstörte, jedenfalls aber die schon vorher eingesetzte Meningitis noch 
verschlimmerte, den tödlichen Ausgang noch beschleunigte (Abb. 4 
bei b). Wer will im einzelnen klinischen Falle sagen, ob sich schon 
Abdichtungen, namentlich hinreichend feste, gebildet haben oder ob 
überhaupt noch keine zustande gekommen sind? Wer ferner, ob nicht 
die Labyrinthoperation, vielleicht schon durch den ersten Meißel- 
schlag, der die knöcherne Kapsel durchsetzt und dabei eine, wenn auch 
nur verhältnismäßig leichte Drucksteigerung im I.O. herbeiführt, 
sich eben bildende, sonst vielleicht ohne weiteres ausreichende Ab- 
grenzungen sprengt und die zu verhütende Meningitis gerade erst 
heraufbeschwört?! Hier vermögen nur umfangreiche, praktische, 
klinische Erfahrungen, größere Reihen ganz frühzeitig, ebenso solche bei 
erst später operierten Fällen und die Erfolge dabei Klarheit darüber, 
was das Zweckmäßigere ist, zu bringen. Bisher liegt solches noch 
nicht in völlig ausreichendem Maße vor., Einiges ist aber doch schon 
bekannt (s. klin. Teil: Ausgänge der Labyrinihoperation bei unver- 
wickelten akuten diffusen I.O.-Entzündungen). 

Bei allem bleibt aber noch die für die Behandlung, insbesondere 
die Anzeigestellung zu eingreifendem oder schonendem Vorgehen 
wichtige Frage übrig, wann bei mehr weniger frischen diffusen I.O.-Ent- 
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zündungen, mögen sie nun klinisch stürmisch oder weniger stürmisch 
einsetzen oder, was ja auch bei schweren eitrigen und selbst nekroti- 
sierenden gelegentlich vorkommt, sich fast oder auch ganz symptomlos 
entwickeln, eine schwere oder leichte Form, wohl gar nur eine seröse 
vorliegt, und was in dieser Beziehung uns die pathologische Anatomie 
an Merkmalen besser als die klinisch-funktionelle Untersuchung an die 
Hand gibt? Denn von dieser Möglichkeit hängt ja schließlich die Ent- 
scheidung, was tun, im einzelnen Falle ab. Erschöpfend beantworten 
läßt sich diese Frage leider heute immer noch nicht, aber einiges Wichtige 
vermag man doch, und zwar gerade auf Grund pathologisch/anato- 
mischer Feststellungen und anatomisch-biologischer Erwägungen, 
jetzt schon besser als früher dazu zu sagen. 

Zunächst kann, auch durch pathologisch-anatomische Nachunter- 
suchungen als gesichert gelten, daß, wo der ursächliche Vorgang im 
M.O. so geartet ist, daß weitere Infektionsnachschübe von hier aus 
fehlen oder wenigstens keine nennenswerte Rolle spielen, die I.O.-Ent- 
zündung verhältnismäßig große Aussicht hat, sich von selbst erfolgreich 
abzugrenzen, auch wenn sie eitriger, ja selbst nekrotisierender Natur 
ist. Daher die klinisch bekannte verhältnismäßige Harmlosigkeit post- 
operativer I.O.-Entzündungen, soweit sie nicht durch gröbere Verletzungen 
der I.O.-Kapsel bedingt sind, und nicht unmittelbar nach der Operation 
sondern erst einige Zeit später während der Nachbehandlungszeit auf- 
treten (s. a. klin. Teil). Daher wohl auch der ohne größeres Eingreifen 
meist harmlose Verlauf der I.O.-Entzündungen bei gewöhnlicher akuter 
Otitis media, sofern sie nicht in deren Anfangszeit durch die Fenster 
sich entwickeln und daher durch Paracentese allein noch genügende 
Entlastung des M.O.s, und zwar der hier ausschließlich in Betracht 
kommenden eigentlichen Paukenhöhle möglich ist. 

Ferner können wir da, wo der ursächliche M.O.- Prozeß, namentlich 
wenn es frühzeitig der Fall, nekrotisierender Art ist und solange die 
nekrotisierenden Vorgänge noch herrschen und nicht schon stärkere 
granulierende (als spätere Ausheilungsantwort wie z. B. bei Scharlach- 
otitis) bestehen, in der Regel auf eine harmlose, fast stets sogar auf eine 
nur seröse Art der Otitis interna zählen. Es ist hier aber nicht so sehr, 
wie Uffenorde®) in bezug auf die Scharlachotitis media et interna meint, 
die Entlastung der Paukenhöhle von Eiterstauung und Eiterdruck 
infolge frühzeitigen Zerfalles des Trommelfelles mit häufig gleichzeitiger 
Ausstoßung der Gehörknöchelchen (Hammer und Amboß), die das 
macht. Exsudatstauung- und Druck können auch ganz fehlen, selbst 
bei völlig erhaltenem Trommelfell, und. doch kommt es, so z. B. 
bei gewöhnlicher akuter Otitis media, zu einer gefährlichen, eine Me- 
ningitis rasch nach sich ziehenden, eitrigen (Abb. 5) oder selbst eitrig- 
nekrotisierenden I.O.-Entzündung durch die Fenster (Abb. 3). Weit 
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wesentlicher, m. E. sogar grundsätzlich entscheidend für das, was sich 
im I.O. für eine Art von Entzündung anschließt, ist der oben schon in ` 
gleicher Beziehung erwähnte entzündliche Spannungsdruck in der HO. 
Schleimhaut, der bei nekrotisierenden M.O.-Entzündungen ausgiebig 
und frühzeitig mittelohrwärts entlastet wird, bei anderen aber nicht 
(vgl. Abb. 6 und Abb. 7 sowie 28), namentlich auch nicht bei chronischen 
Cholesteatommittelohrentzündungen mit ihrem durch derbes Platten- 
epithel gewöhnlich weithin, oft auch vollständig ersetzten Epithel- 
überzug der M.-O.-Schleimhaut. Hierin liegt auch die sehr einfache 
Lösung des von Hinsberg’) eben noch (1926) für gänzlich ungeklärt ` 
gehaltenen Rätsels, weshalb wir bei Tuberkulose- und Scharlachotitis 
trotz schwerster nekrotisierender Vorgänge im Mittelohr histologisch- 
statistisch so außerordentlich häufig, ja beinahe regelmäßig nur einer 
einfachen serösen Otitis interna begegnen, die obendrein auch noch 
oft symptomlos sich entwickelt [Zange*®) und Tabelle 3]. Darin zugleich 
auch der Beweis, daß es sich hierbei nicht nur, wie Bárány?) meint, um 
eine statistische Zufallszahl handelt, die vielleicht anders ausgefallen 
wäre, hätten die Kranken länger gelebt, wären sie nicht vorzeitig an 
ihrer gleichzeitigen schweren infektiösen Allgemeinerkrankung zugrunde 
gegangen, sondern daß hier vielmehr eine anatomisch-biologisch wohl- 
begründete Regel vorliegt [Näheres bei Zange®)]. 

Weiter, was die bei bereits erloschener Funktion bekanntlich kli- 
nisch-funktionell unmögliche Unterscheidung einer gewöhnlichen eitrigen, 
zum selbständigen und baldigen Ausheilen ja leichter fähigen Otitis 
interna von einer in dieser Beziehung, wie wir sahen, weit ungünstiger 
gestellten, daher auch, auf die Länge der Zeit geschaut, gefährlicheren 
nekrotisierenden anlangt, so gibt hier die pathologisch-histologische 
Statistik einen willkommenen Anhalt, der, im einzelnen Falle ent- 
sprechend berücksichtigt, bei der klinischen Diagnose mit auf die rechte 
Spur helfen kann. Nekrotisierende I.O.-Entzündungen, deren Vor- 
kommen schon im Ganzen verhältnismäßig groß ist (unter 228 histo- 
logisch untersuchten Fällen mittelohrentsprungener Otitis interna 
aller Art nicht weniger als 67 = rund 30%), sind bei chronischer Otitis 
media, solcher mit wie auch ohne Cholesteatom bei weitem am häufigsten, 
treten hier, dann aber auch noch bei subakuter, sog. Mukosusotitis 
fast ausschließlich, bei allen anderen Formen der Mittelohreiterungen 
dagegen nur sehr selten auf (Tab. 1). 

Auch Ainsichtlich der klinisch sonst völlig unerkennbaren Fälle mit 
gleichzeitiger Absceßbildung im Grunde des inneren Gehörganges (Abb. 17), 
auf die und deren in prognostischer Beziehung ernste Bedeutung 
Politzer?) zuerst aufmerksam gemacht hat, bietet die pathologisch- 
histologische Statistik einen, wenn auch nur unsicheren, so doch an- 
gesichts unseres sonstigen Unvermögens immerhin begrüßenswerten 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht I. Teil). 2 
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Erkennungshinweis. Die Entwicklung solcher Abscesse beschränkt sich 
so gut wie allein auf Fälle von Labyrinthnekrose im Anschluß an 
chronische Mittelohrentzündungen und kommt hier sogar recht häufig 
vor (Tab. 1). 

Endlich können wir an Hand der pathologisch-anatomischen Be- 
funde auch unmittelbar für die Behandlung, für die Art, insbesondere 
die Ausdehnung des gegebenenfalls zu wählenden Eingriffess am IO. 
wichtige, in gewisser Beziehung entscheidende Richtlinien gewinnen. 
Es handelt sich hier insbesondere um die Frage der Ausdehnung der 
Labyrinthoperation auf den inneren Gehörgang, entweder in der Neumann- 
schen Art von der hinteren Pyramidenfläche her oder der Ufjfenorde- 
schen von der Schnecke aus. Politzer [Diskuss. zu Hinsberg?)] hat die 
Möglichkeit, mit Hilfe der Neumannschen Operation die Abscesse im 
Grunde des inneren Gehörganges besonders ausgiebig und gründlich 
eröffnen und nach außen ableiten zu können, zuerst ins Licht gerückt. 
Mit Hilfe des Uffenordeschen Verfahrens gelingt dies gleichfalls, wenn 
auch wohl nicht ganz so vollkommen, und Uffenorde eröffnet den inneren 
Gehörgang von der Schnecke aus immer noch, auch in anderen Fällen 
anscheinend grundsätzlich. Neumann dagegen tut es auf seine Art heute 
nur noch bei bereits eingetretener Meningitis oder tiefsitzendem Extra- 
dural- und Kleinhirnabsceß. Die meisten anderen stehen jetzt wohl auf 
demselben Standpunkte [Ausnahme: Kümmel®)?]. Das scheint mir mit 
Hinsberg”) auch das einzig Richtige und Gegebene. Nicht bloß, weil 
man, wie die ausgezeichneten Erfolge Hinsbergs” 8) lehren, in un- 
verwickelten Fällen auch ohne dies, lediglich mit der einfachen breiten 
Eröffnung des I.O.s völlig auskommt, und weil die bei der Neumann- 
schen Operation trotz aller Vorsicht doch nicht immer zu vermeidende 
Verletzung der Dura erfahrungsgemäß gefährlich ist. Vor allem viel- 
mehr deswegen, weil wir ebenso mit der Neumannschen wie mit der 
Uffenordeschen Operation bereits eingetretene und an sich vielleicht 
durchaus auch auf Dauer ausreichende Abdichtungen sprengen und die 
sonst wahrscheinlich ausgebliebene Meningitis erst erzeugen können, 
ja sogar große Gefahr laufen, es tatsächlich öfter zu tun. Denn wer 
will im einzelnen Falle auch nur mit einiger Sicherheit voraussagen, 
ob überhaupt ein Gehörganggrundabsceß besteht, oder wo die Abgren- 
zungen sitzen: ob nicht bereits innerhalb der Nerven- und Gefäßkanäle 
des knöchernen I.O.s (Abb. 16) oder in deren unmittelbarem Über- 
gangsbereich im inneren Gehörgang, diesen selbst aber im übrigen 
noch frei offen lassend (Abb. 14, 20, 21) oder, was das wenigst 
gefährliche bei solchem Eingreifen, im inneren Gehörgang selbst, 
diesen durch eine mächtige entzündliche Auftreibung des Hörnerven 
im ganzen wie mit einem Pfropfen abdichtend (Abb. 17, 18, 21, 22). 
Ja selbst wenn dies der Fall, kann ein Rühren an diese Dinge, selbst 
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ein so zartes, wie es bei alleiniger Radikaloperation mit Störung 
des Steigbügels durch Fernwirkung möglich ist (Abb. 15), die bis dahin 
hintangehaltene Meningitis noch in Gang bringen. Von der Neumann- 
schen, ebenso von der Uffenordeschen Labyrinthoperation ist daher 
bei noch nicht verwickelten Fällen m. E. grundsätzlich abzusehen, 
läge denn zugleich ein tiefer Extraduralabzeß oder eine tiefe peri- 
labyrinthäre Eiterung vor. Auch Gehörganggrundabscesse heilen bei 
alleiniger breiter Eröffnung und Entlastung des I.O.s dank ihrer fast 
stets breiten und derben Abgrenzung hirnwärts in der Regel von 
selbst aus. 


Klinisch-Diagnostisches. 


(Unterscheidungsmöglichkeiten. Gefährlichkeit und 
Gefährlichkeitsbestimmung.) 


Hier bespreche ich kurz, was klinisch sicher, was uns nur mit Wahr- 
scheinlichkeit oder nur vermutungsweise zu erkennen möglich. Einige 
Wiederholungen sind dabei unvermeidlich. Vieles, was im Voraus- 
gegangenen bereits betrachtet, in seiner Häufigkeit als Regel begründet 
oder sonst in seinen Bedingungen näher vor Augen geführt wurde, 
tritt jetzt, von einer anderen Seite aus gesehen, erneut hervor und 
gelangt zu geschlossener Verwertung: eine Wiederholung, von der 
ich glaube, daß sie der Klarstellung der ganzen verwickelten Sachlage 
eher förderlich als abträglich sein wird. 


Unterscheidungsmöglichkeiten : 

Klinisch sicher zu unterscheiden, und zwar mit Hilfe der Funktions- 
prüfung vermögen wir nur 

einerseits /.O.-Entzündungen mit ganz oder teilweise erhaltener Funktion, 

andererseits J.O.-Entzündungen mit erloschener Funktion; dabei 
noch unter ersteren 

„umschriebene mit Reie" (‚‚stationäre‘‘ wie „chronisch [in Schüben] 
fortschreitende‘‘) 

und unter letzteren 

„frische“ (‚akute‘) („manifeste“) mit klinischen Reizerscheinungen 

und 

„alte“ (subakute und chronische) (,‚‚latente‘‘), wo solche Erscheinungen 
fehlen. | 

In allem anderen sind wir auf Wahrscheinlichkeits- und Vermutungs- 
schlüsse angewiesen. 

Was die 1.0.-Entzündungen mit mehr weniger erhaltener Funktion, 
insbesondere die „umschriebenen mit Fistel“, „stationärer“ wie ‚‚chro- 
nisch fortschreitender Art“ anlangt, so haben wir die klinischen Merkmale 
dafür bereits im pathologisch-anatomischen Teile kurz angeführt. Ich 
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füge hier nur noch hinzu, daß auch die Bestimmung des Sitzes sowie der 
Ausdehnung dieser Erkrankungen im I.O. [Brünings, Hofer?)] sowie die 
Feststellung ihrer voraussichtlichen Art (vorwiegend granulierender oder 
zugleich exsudativer [seröser oder eitriger]) [Zange*)], worauf die ver- 
merkten Autoren zuerst aufmerksam gemacht haben, bis zu einem ge- 
wissen Grade möglich ist. 

Im übrigen jedoch fallen, wie gleichfalls bereits im pathologisch- 
anatomischen Teile gezeigt und eingehend begründet, alle anderen 
1.0.-Entzündungen mit Funktionsresten, die ‚„umschriebenen ohne 
Fistel‘, gleichviel welcher Art, wie die diffusen klinisch in eins zusammen. 
Das gilt auch, bis auf bestimmte, an Hand histologischer Statistik mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit erkennbare Ausnahmen, von den 
diffusen serösen und eitrigen Formen dieser Gruppe; ebenso, gleichviel, 
ob all diese Entzündungen uns ‚‚manifest‘‘, also noch mit Labyrinth- 
symptomen, oder ‚‚latent‘‘, ohne solche, entgegentreten. 

Wohl vermögen wir heute Hörreste, selbst kleinste noch, klinisch 
zuverlässig festzustellen: am sichersten mit der neuen, elektrisch betrie- 
benen Lärmkapsel Klestadts?), praktisch wohl meist ausreichend auch 
mit der Bäränyschen Lärmtrommel oder dem Massageapparai wie dem 
Wasserstrahlgebläse (Voß), besser aber als damit mit dem Wagenerschen 
Schüttelversuch [Ufjenorde!*), Hünermann] oder mit dem für den prak- 
tischen Gebrauch freilich wohl etwas zu verwickelten neuen Stimmgabel- 
wechselversuch Ruttins!®), unter Umständen auch mit dem Stimmgabel- 
Sondenversuch Baranys’) und in gewissem Sinne selbst durch die etwa 
noch vorhandene Tonverlegung ins kranke Ohr beim Weberschen Versuch 
(Jansen). Ebenso Reste der kalorischen Labyrintherregbarkeit, selbst bei 
starken Labyrinthreiz- oder Ausfallserscheinungen, mit Hilfe des ver- 
jeinerten Augen-Gegenrollungsapparates Bäränys’), der eine mit bloßem 
Auge hier oft nicht mehr sicher wahrzunehmende kalorische Beein- 
flussung des Spontannystagmus noch zu erkennen ermöglicht. 

Wohl sind ferner als angebliche Beweise für das Vorliegen einer nur 
serösen Otitis interna neben den bisher gültigen, früher bereits er- 
wähnten Zeichen, nämlich dem Erhaltenbleiben oder der Wiederkehr 
von Funktionsresten, dem etwa nur allmählichen Erlöschen der Funk- 
tionen, weiter dem Hinweis, der bei akuten M.O.-Entzündungen, solange 
sie noch serös sind, eben in deren selbst nur seröser Natur liegen soll 
[Ruttin?)], oder dem etwa gleichzeitigen Auftreten einer rasch wieder 
vorübergehenden Gesichtsnervenlähmung in Fällen postoperativer dif- 
fuser Interna [E. Urbantschitsch‘)], in letzter Zeit noch einige 
weitere Feinheitsmerkmale angegeben worden, die unter Umständen 
sogar bei vollständigem Erlusch der Erregbarkeiten die Diagnose 
„seröse Otitis interna‘“ ermöglichen sollen. So soll das nach 
Kobraks Vermutung eine etwaige Übererregbarkeit auf kalorischen 
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Schwachreiz tun, die bei eitrigen und zur Nekrose neigenden Entzün- 
dungen fehle (hier Unter- oder Unerregbarkeit), bei harmloser seröser 
Entzündung aber vorhanden sei. So ferner nach Borries® 4) und H. Neu- 
mann!) ein in der Abflauzeit der Otitis interna umschlagender, wieder, 
zur kranken Seite gerichteter Spontannystagmus 1. Grades, nachdem 
vorher der zur gesunden, erst in Stärke 3. Grades gewandte Spontan- 
nystagmus, sich allmählich in einen solchen 2. und dann 1. Grades ab- 
geschwächt habe. 

Aber das sind ja alles in Wirklichkeit nur Zeichen, die blos eine 
Erhaltung von irgendwelchen Funktionsresten und höchstens eine 
verhältnismäßig harmlose Natur der fraglichen 1.0.-Entzündung, nicht 
aber deren seröse Art beweisen. Selbst wenn eine etwa gleichzeitig 
vorhandene meningeale Reizung sich dabei unter zuwartendem ärzt- 
lichen Verhalten von selbst wieder zurückbilden sollte, läßt dies ent- 
gegen der Auffassung Lunds'*) und v. d. Hültens, die solches gelegentlich 
sahen, keine weitergehenden Deutungen zu. Es gibt, wie wir schon im 
pathologisch-anatomischen Teile erkannten, genug Beobachtungen, wo es 
trotz so oder so angenommener seröser Otitis interna doch zu einem un- 
günstigen Ausgang, zu einer sich früher oder später anschließenden, 
selbst tödlichen Meningitis kam. Es erscheint auch nicht berechtigt, 
hierfür immer nur Nachschübe vom M.O. her mit erst nachträglichem 
Eitrigwerden der Interna verantwortlich zu machen, da die Meningitis 
wiederholt erst während der Ausheilung der ursächlichen M.O.-Entzün- 
dung einsetzte. Als hierher gehörig führe ich noch einige Fälle aus 
neuester Zeit an, und zwar neben 2 Ruttinschen!" 11) einen von Schlander- 
Hofmann, einen eigenen (bei akuter Otitis in der Ausheilungszeit), 
über den Unterberger noch näher berichten wird, sowie den früher schon 
miterwähnten ähnlichen Fall Hinsbergs”) (S. 478). 

Auch die Erwartung Holmgrens®), angesichts der toxischen, nicht 
bakteriellen Natur seröser Entzündungen mit Hilfe von Punktionen 
des I.O. durchs ovale Fenster und bakteriologischer Untersuchung 
des Punktates eine sichere Klärung dessen, was vorliegt, herbeiführen 
zu können, wird sich voraussichtlich nicht erfüllen. Denn die Punk- 
tionsnadel muß ja stets durch bakteriell infiziertes Gebiet geführt 
werden. 

Umgekehrt kann man aber auch bei vollständigem und dauerndem 
Funktionserlusch nicht einfach sagen, daß nun keine seröse Otitis 
interna vorliege. G. Alexander!?) hat nicht recht, wenn er solches mit 
dem Begriff der serösen 1.O.-Entzündung als unvereinbar erklärt. 
Die schon früher erwähnten klinisch-histologischen Untersuchungen 
Herzogs!) bei tuberkulöser, ebenso die Manasses?) bei Scharlach-Otitis 
media et interna beweisen das Gegenteil. Auch eine seröse Otitis in- 
terna kann vermöge einer neben ihr herlaufenden (korrespondierenden) 
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oder aus ihr erwachsenden (konsekutiven) Entartung der Nerven- und 
Sinnesteile im I.O. in völligen und dauernden Funktionserlusch aus- 
gehen [Zange %)]. 

. Wir sind eben leider bei all diesen Fällen, sowohl solchen mit noch 
bestehenden Funktionsresten als auch solchen mit etwa völligem 
Funktionserlusch an Hand all solcher Zeichen allein weder imstande 
zu sagen: es ist eine seröse Entzündung, noch: es ist keine. Nur auf 
Grund gleichzeitig bestehender besonderer anatomisch-biologischer Um- 
stände, wie sie im pathologisch-anatomischen Teile entwickelt wurden 
und wie sie sich nur bei nekrotisierender tuberkulöser und Scharlach- 
otitis, in etwas anderer Weise auch bei entsprechender diffuser Otitis 
interna im Anschluß an ‚‚Umschriebene mit Fistel‘ (bei der sog. „sekun- 
dären serösen‘‘ Ruttins) finden, ist dies, wie wir gleichfalls schon sahen, 
möglich und eine rein seröse Interna einigermaßen sicher annehmbar. 
Freilich bei letzterer Art auch bereits nur mit Vorbehalt, nämlich mit 
dem Hinblick auf die Möglichkeit, ab und zu sich doch zu täuschen und 
unliebsame Überraschungen erleben zu können. Das erst recht bei 
allen übrigen Fällen, wo in Wirklichkeit trotz allem doch eine eitrige 
oder wenigstens serös-eitrige, wenngleich wohl meist verhältnismäßig 
gutartigere, weit wahrscheinlicher vorliegen wird als eine nur seröse 
Entzündung, und zwar um so eher, je stürmischer die Entwicklung, 
je rascher die Erregbarkeitseinbuße und je geringfügiger der übrig- 
bleibende Funktionsrest ist. 

Daneben ergibt sich hier nun manchmal auch noch eine andere 
Schwierigkeit, nämlich trotz in Wirklichkeit erhaltener Erregbarkeit 
die Verwechslungsmöglichkeit mit einer „diffusen I.O.-Entzündung mit 
bereits völligem Funktionserlusch‘‘, weil infolge von vorgelagerten Reiz- 
zuleitungshindernissen (Granulationen usw.) die künstliche Erregbar- 
keit des Labyrinthes mit Hilfe der kalorischen Reaktion, gelegentlich 
auch bei der Fistelprobe erloschen scheint, sich tatsächlich aber nach 
Wegräumen der Hindernisse und nochmaliger Prüfung der kalorischen 
Reaktion mit Ätherbausch oder Chloräthylabspritzung sowie des Fistel- 
symptoms mt der Bäränyschen?) Kautschukglocke bei der Mittelohr- 
operation doch noch als vorhanden erweist. Zur Gewinnung eines mög- 
lichst einwandfreien Urteils ist in derartigen Fällen die Teil- oder 
Ganzaufmeißelung des Mittelohres tunlichst in örtlicher Betäubung 
vorzunehmen, wie dies Bäräny®?) kürzlich empfohlen, ebenso wir 
unabhängig davon bereits seit vielen Jahren nicht nur bei chronischen, 
sondern auch bei akuten Eiterungen und selbst schon bei halbwüchsigen 
Kindern erfolgreich üben; natürlich nur dann, wenn noch kein sub- 
periostaler Absceß besteht oder in Entwicklung ist. 

Umgekehrt kann hier aber gelegentlich auch noch eine Täuschung 
in enigegengesetztem Sinne daraus erwachsen, daß — was zwar selten, 
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aber doch ab und zu vorkommt — bei Labyrinthnekrose mit Sequestra- 
tion noch Fistelsymptom auslösbar ist und dadurch unter Umständen 
eine harmlose, vielleicht nur umschriebene Otitis interna mit Funktions- 
resten vorgespiegelt wird, während in Wirklichkeit das ganze I.O. mil 
allen Sinnesendstellen zerstört ist und das positive Fistelsymptom ledig- 
lich durch eine Reizung und entsprechende Reizbarkeit des Hörnerven- 
stammes bedingt war. Ruttind) sowie E. Urbantschitsch (erw. n. Ruitin) 
haben einzelne solche Fälle beobachtet und Hinsberg?) hat eben erst 
(1927) einen entsprechenden Fall mitgeteilt, bei dem eine völlige Ver- 
nichtung aller Sinnesteile im I.O. auch wirklich erwiesen erscheint. 

Aber es ist dabei doch zu beachten, daß es, obwohl gleichfalls selten, 
auch Fälle von Teilsequestration des I.O.s mit im übrigen noch mehr 
weniger unversehrten I.O.-Abschnitten gibt, Fälle, auf die@. Alexander), 
Uffenorde!?) und Leidlert) gelegentlich aufmerksam gemacht haben und 
von denen einer sogar durch nachträgliche histologische Untersuchung 
gesichert ist [@. Alexander®)]. 

Was von beidem im einzelnen Falle vorliegt, ob eine Ganznekrose 
mit Sequestration und nur erhaltenem Nervensiammfistelsymptom oder 
bloß eine Teilsequestration bei auch sonst mehr weniger umschriebener 
Art der I.O.-Entzündung, wird sich klinisch freilich meist erst bei der in 
solchen Fällen wohl stets nötigen M.O.-Operation feststellen lassen, 
nun auch erst der Umfang des etwaigen weiteren Eingriffes. 

Dann die diffusen 1.O.-Entzündungen mit erloschener Funktion, die 
frischen, akuten oder manifesten mit Vestibulariserscheinungen und die 
schon älteren und alten, subakuten, ehronischen oder latenten ohne solche: 

Bei den ,„Manifesten“ sind es hauptsächlich 2 Unterscheidungs- 
schwierigkeiten, die uns entgegentreten: 

Erstens die Unsicherheit zu entscheiden, ob nur eine seröse Otitis 
interna oder eine andere exsudative vorliegt, und bei letzteren wieder, ob 
es sich bloß um eine gewöhnliche eitrige mit ihrer im ganzen verhältnis- 
mäßig leichteren Möglichkeit zu selbständigem Ausheilen handelt 
oder um eine nekrotisierende mit ihren weit größeren Hindernissen 
in dieser Beziehung. Was hierzu zu sagen, wurde schon im patho- 
logisch-anatomischen Teile und im vorausgegangenen klinisch-diagnosti- 
schen Abschnitt über die I.O.-Entzündungen mit erhaltenen Funktions- 
resten erledigt. Hinsichtlich der Unterscheidungsmöglichkeit gewöhn- 
licher eitriger und nekrotisierender Entzündungen sei nochmals be- 
sonders auf die Häufigkeitszusammenstellung in Tab. 1 hingewiesen. 

Zweitens die Verwechslungsmöglichkeit mit einem Kleinhirnabsceß, 
indem in Wirklichkeit eine. latente Otitis interna vorliegt, man aber 
die etwa bestehenden, nur leichten Labyrintherscheinungen (Schwindel, 
Spontannystagmus usw.) fälschlich auf eine ausklingende manifeste 
„Interna“ bezieht, während sie tatsächlich von einem Kleinhirnabsceß 
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herrühren. Erst kürzlich ist wieder ein entsprechender Fall mitgeteilt 
worden, wo auf Grund solchen Fehlschlusses zu spät eingegriffen und 
tödlicher Ausgang dadurch bedingt wurde [Rimini?)]. Bei entsprechen- 
der Aufmerksamkeit ist allerdings die richtige Entscheidung in solchen 
Fällen doch gewöhnlich nicht allzu schwer. Man muß nur darauf achten, 
daß einerseits gleichzeitige Kleinhirnabscesse fast ausschließlich bei 
Otitis interna naclı chronischer M.O.-Eiterung, und zwar auch hier 
eigentlich nur nach solcher mit Cholesteatom vorkommen, da sogar 
recht häufig sind [in 20—26% aller Fälle (Tab. 2)], andererseits 
die spontanen Vestibulariserscheinungen, falls sie von einem Klein- 
hirnabsceß herrühren, daher auch in Wirklichkeit nur Kleinhirnstö- 
rungserscheinungen sind, mit der Zeit an Stärke und Vielseitigkeit 
zunehmen, auch wechseln, bei Otitis interna als Ursprungsort dagegen 
abnehmen [H. Neumann?), Ruttin®)]. 

Umgekehrt kann aber auch, worauf Nüßmann?) mit Recht besonders 
hingewiesen, bei einem Kleinhirnabsceß, namentlich wenn er mit seinen 
Erscheinungen eindeutig stark hervortritt, leicht die gleichzeitig be- 
stehende, meist ursächliche latente Otitis interna zum Schaden des Kranken 
übersehen werden, indem dann bei der Operation nur der Hirnabsceß, 
nicht aber zugleich auch das kranke I.O. mit angegriffen wird und nun 
aus diesem nachträglich noch eine tödliche Meningitis quillt. Auch hier 
ist das über das häufige Zusammentreffen von Otitis interna und Klein- 
hirnabsceß bei bestimmten Formen der M.O.-Eiterung Bekannte be- 
sonders im Auge zu haben (Tab. 2 und 3) und daneben noch bei der 
Operation aufmerksamer als sonst nach Veränderungen an der hinteren 
Pyramidenfläche zu forschen, die ja in der Regel die Brücke zwischen 
der ursächlichen I.O.- und der Kleinhirnerkrankung bilden. 

Eine gewisse diagnostische Sonderstellung unter den ‚„Manifesten 
mit Funktionsresten wie denen mit völligem Funktionserlusch‘ nehmen 
die nach Verletzungen, insbesondere auch nach Operationsverletzungen ein. 

Hier handelt es sich zunächst um die Entscheidung, ob die auf- 
tretenden Labyrinthreiz- und Ausfallserscheinungen nur durch die 
Verletzung, also rein traumatisch, oder ob sie zugleich auch entzünd- 
lich bedingt sind. Stellen sich dem nun auch bei der Gleichartigkeit der 
Störungserscheinungen wohl häufig unüberwindliche Schwierigkeiten 
entgegen, so kann doch gelegentlich hierzu die Erfahrung einen Anhalt 
bieten, daß bei reinen Verletzungsfolgen die Vestibulariserscheinungen 
gewöhnlich schon nach wenigen (2 bis 3) Tagen sich verlieren*), während 


*) Nicht so allerdings auch die gewöhnlich gleichzeitige Gehörseinschränkung 
oder -aufhebung, die auch als reine Verletzungsfolge, deren Werdegang von Bezold!), 
Kümmel!) und Neumann!!) näher studiert worden ist, wochen- und monatelang 
anhalten, ja dauernd bestehen bleiben [Kümmel!)], sich aber auch vollständig 
wieder erholen kann [Neumann!!)]. 
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sie bei gleichzeitiger oder nachträglicher Infektion länger fortbestehen, 
unter Umständen sich auch noch oder wieder steigern können [ Ruitin?)]. 
Letztere Möglichkeit bestreitet allerdings Hinsberg”) nach Politzers!) 
und Klestadts!) Erfahrungen in einzelnen Fällen infizierter Schädel- 
basis-Felsenbeinfraktur. Sie scheint mir aber gelegentlich dennoch 
gegeben, da die Funktion des I.O. bei Felsenbein-I.O.-Fraktur keines- 
wegs immer vollständig vernichtet wird und selbst bei infizierten Fällen 
mit bereits angeschlossener labyrinthogener Meningitis sich die Vor- 
sänge im I.O. noch verhältnismäßig beschränkt halten können (vgl. 
z. B. Abb. 27). 

Dann um die Entscheidung, ob die etwaige traumatische Entzün- 
dung die Folge einer unmittelbaren Verletzung des 1.O.s ist oder nur 
dadurch zustande kam, daß durch den etwaigen Eingriff im Mittelohr 
dort Keime lebendig gemacht wurden und nun erst nachträglich in- 
folge des gleichzeitig geschwächten Gewebswiderstandes durch die 
erhaltenen Fenstermembranen oder eine im übrigen granulös verschlos- 
sene, alte Fistel in der knöchernen Kapsel ins I.O. eindrangen. Die auf 
letztere Weise entstandenen, durchschnittlich auch harmloseren trau- 
matischen Entzündungen geben sich im Gegensatze zu den anderen 
dadurch zu erkennen, daß die Labyrintherscheinungen nicht sofort, 
sondern erst etwa 12 Stunden nach der M.O.-Operation oder noch später 
einsetzen |[Ruttin?)|. Im übrigen gilt für die Erkennung der Art der 
so oder so angeschlossenen traumatischen 1.O.-Entzündung dasselbe 
wie für andere frische ‚Manifeste mit Funktionsresten oder völligem 
Funktionserlusch‘“ (s. oben). Nur insofern ist hier unter Umständen 
noch ein etwas weitergehender Erkennungsanhalt gegeben, als, falls 
bei einer „Posttraumatischen‘‘ gleich oder ber einem späteren Nachschub 
die I.O.-Funktion rasch und unter stürmischen Zeichen vollständig erlischt, 
es sich gewöhnlich um eine schwere, häufig blutige (hämorrhagische) 
oder blutig-eitrige oder nekrotisierende Otitis interna handelt [Zange*)]*). 


Nun zu den „Latenten‘“. Auch hier stoßen wir zunächst auf die 
gleichen Schwierigkeiten wie Dei den ‚Manifesten‘‘ hinsichtlich der 


*) Dem von anderer Seite gelegentlich gegen die Berechtigung des patho- 
logisch-anatomischen Begriffes der „blutigen (hämorrhagischen) Otitis interna“, wie 
ich ihn aufgestellt und gefaßt [Zange®), S. 5, 101, 162], erhobenen Einwand, daß 
entsprechende Blutungen auch durch die Verletzung selbst oder, wo eine solche 
nicht oder nicht unmittelbar im Spiele, postmortal zustande kommen könnten, 
möchte ich entgegenhalten, daß ich mir diesen Einwand seinerzeit zunächst selbst 
gemacht, ihn aber nach reiflicher Prüfung für unbegründet gehalten habe, weil 
so allgemein und stark auf die Binnenräume und die Weichteile des gesamten I.O.s 
ausgedehnte Blutungen, wie sie hier in Frage stehen, nach meinen Vergleichs- 
untersuchungen postmortal überhaupt nicht und bei Verletzungen nur dann vor- 
kommen, wenn diese besonders schwer und ausgedehnt das I.O. selbst betreffen. 
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Unterscheidung einer gewöhnlichen eitrigen von einer nekrotisierenden. 
Wir sind auch hier auf dieselben Anhalte wie dort angewiesen, nämlich 
auf die Berücksichtigung der Häufigkeitszahlen, bei den einzelnen 
Formen der M.O.-Eiterung (Tab. 1). | 

Dazu kommen nun aber noch eine ganze Reihe von Verdunkelungs- 
möglichkeiten. die dort fehlen und die hier eine richtige klinische Be- 
urteilung noch besonders erschweren und unsicher machen. 

Die „Latente“ geht ja, wie wir wissen, in der Regel aus der Mani. 
festen“ hervor, indem sich deren sogenannte labyrinthäre Reiz- oder 
Ausfallserscheinungen — Hinsberg”) (S. 468) bezeichnet beides zusammen 
praktisch glücklich, nur ‚„Reizerscheinungen“ — mit der Zeit, ge- 
wöhnlich nach ungefähr 14 Tagen, verlieren. Sie ist in dieser Beziehung 
also nur eine spätere, die dann symptomlose Stufe der „Manifesten‘“. 
Unter Umständen aber ist sie gleich, d.h. „primär“, „latent“, ent- 
wickelt sich von vornherein symptomlos und, was dann im I.O. vor- 
liegt, ist oft sehr schwer oder auch gar nicht zu sagen. 

Leicht noch ist die Entscheidung, wenn die ‚„Latente‘‘ in dieser 
Weise bei einer nekrotisierenden tuberkulösen oder Scharlach-Otitis 
auftritt. Dann liegt, wie wir wissen, in der Regel nur eine seröse 
„Interna“ vor, die hier bekanntlich oft symptomlos oder doch fast 
symptomlos sich entwickelt. 

Leicht auch noch, wenn nach einer M.O.-Operation, insbesondere 
Radikaloperation, im Laufe von Jahr und Tag die I.O.-Funktion all- 
mählich symptomlos erlosch; dann handelt es sich nach einer bisher 
allerdings vereinzelt gebliebenen und auch bereits abgelaufenen, daher 
wohl kaum noch ganz einwandfrei zu beurteilen gewesenen klinisch- 
histologischen Beobachtung OG. Alexanders?®) in der Regel wohl nur 
um eine rein toxische Entartung der Sinnesteile ohne begleitende Ent- 
zündung*). 

Wesentlich schwerer schon, wenn die symptomlose I.O.-Ausschal- 
tung bei granulierender Otitis media ohne oder mit Cholesteatom 
sich nach und nach entwickelte und bei der Radikaloperation eine 
Labyrinthfistel (meist Bogengangsfistel), ausgefüllt mit Granulationen, 
gefunden wird. Dann stehen wir entweder vor einer ‚chronisch fort- 
geschrittienen (ursprünglich „primär“ umschriebenen) reinen granulieren- 
den“ oder vor einer gleichfalls nur langsam, in kleinen Schüben, um 
sich gegriffenen zugleich „sekundär exsudativ proliferierenden‘“ Otitis 
interna [siehe path.-anat. Teil sowie bei Zange*) und Schlander?)] oder 


*) Angesichts der praktischen Bedeutung wäre es gut, wenn diesen ganzen, 
histologisch planmäßig bisher nur von Manasse?) und Zange”) erforschten 
Dingen, den reinen und den mit Entzündung gepaarten Entartungen des I.O.s 
bei M.O.-Eiterungen, auch von anderer Seite noch an einem größeren klinisch- 
histologischen Untersuchungsstoffe nachgegangen würde. 
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auch vor einer diffusen I.O.-Nekrose, die sich an eine einst „primär 
umschriebene granulierende mit Fistel‘“ symptomlos angeschlossen hat, 
wie dies, wenn auch wohl selten, so doch gelegentlich vorkommt und 
durch eine eigene klinisch-histologische Beobachtung von mir (Abb. 19 
und 20) einwandfrei bewiesen wird. Hier ist dann im einzelnen Falle 
oft kaum mit Wahrscheinlichkeit zu sagen, welche von den 3 Möglich- 
keiten wirklich vorliegt, vielmehr häufig nur, daß eine latente Otitis 
interna irgendwelcher- Art überhaupt besteht. 

Nicht minder schwer, wenn, wie gar nicht selten bei chronischer 
Otitis, besonders solcher mit Cholesteatom, eine inzwischen mit ‚‚korre- 
spondierender‘‘ oder ‚„konsekutiver‘‘ Atrophie der Sinnesteile [Zange” ‘)] 
abgeheilte diffuse Otitis interna irgendwelcher Art zur Zeit der einstmals 
akuten, meist Scharlach-, Media“ vorausgegangen war und sich infolge- 
dessen nun völlig symptomlos oder fast symptomlos eine diffuse ‚ertrige‘“ 
oder ‚„‚nelkrotisierende Interna" entwickeln konnte, also jetzt eine „primär 
latente“ solcher Art besteht. Vielleicht ist es in dem vorerwähnten 
Falle auch so gewesen. 

Ebenso, wenn, was freilich sehr selten, eine diffuse Otitis interna 
gleichzeitig doppelseitig auftritt [vgl. Zange‘), Fall Il, III] und dadurch 
das Zustandekommen von Labyrinthreiz- oder Ausfallserscheinungen 
unmöglich gemacht wird, oder, was wohl etwas häufiger, eine gleich- 
zeitige ‚sympathische Otitis interna“ der anderen Seite [Güttich?), 
Scheller], vermittelt durch eine inzwischen eingetretene Meningitis, 
letzteres bedingt, also auf solche Weise die Entstehung einer ‚‚primär 
latenten Interna“ sonst nicht näher erkennbarer Art veranlaßt wird. 

Noch schwerer unter Umständen, wenn es sich weniger darum han- 
delt, welcher Art die ‚latente diffuse Interna‘ ist, als um die Frage, ob 
überhaupt noch entzündliche Vorgänge im I.O. spielen oder ob nicht viel- 
mehr nur eine „Labyrinthopathie‘‘, eine bereits ausgeheille Otitis interna 
vorliegt. 

Die von Ruttin® 58) als Zeichen für ausgeheilte I.O.-Entzündung 
angegebene Kompensation des Drehnachnystagmus findet sich nach ihm 
selber gelegentlich auch bei Labyrinthsequester und Bárány% 7?) der ihr 
auch bei noch bestehender latenter I.O.-Eiterung begegnete, meint, daß 
sie als diagnostisches Hilfsmittel in dieser Richtung überhaupt gar 
keinen Wert besitzen könne, da sie als Teilerscheinung zentraler Aus- 
gleichsvorgänge unabhängig von dem jeweiligen Zustande im I.O. 
sei und nur von der Ganzausschaltung des I.O. als einzig entscheidender 
Voraussetzung abhänge. 

Letzteres stimmt nun wohl doch nicht ganz. Denn nach neueren 
Untersuchungen Gättichst) scheint der Ausgleich des Drehnachnystag- 
mus nicht nur zentral, sondern wenigstens zum Teil auch peripher zu- 
stande zu kommen — Güttisch meint sogar, überhaupt nur peripher — 
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und auf Grund dessen doch in bestimmten Fällen eine ausgeheilte 
Otitis interna anzuzeigen. 

Güttich gründet seine neue Auffassung neben anderem, des Zeit- 
und Raummangels halber hier nicht mit Besprechbarem, vor allem 
darauf, daß selbst bei schweren diffusen I.O.-Entzündungen wohl meist 
einzelne Sinnesteile erhalten blieben und sich nachträglich funktionell, 
wenn auch nicht oder weniger für die anderen Reaktionen, so doch für 
die Drehreaktion wieder erholen könnten. Diese Meinung scheint zu- 
nächst ja auch durch die zahlreichen anatomischen Beispiele entspre- 
chender Art im pathologisch-anatomischen Teile meiner Ausführungen 
(vgl. Abb. 5, 6, 7, 13, 14, 24, 25, 27) weiter gestützt. Sie erregt aber 
andererseits hinsichtlich ihrer etwaigen Allgemeingültigkeit bei der doch 
recht großen Häufigkeit diffuser nekrotisierender I.O.-Entzündungen 
mit völligem Untergang sämtlicher Sinnesteile (vgl. Tab. 1 und Abb. 2, 
16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23) gleichwohl gewisse Bedenken, die auch 
noch dadurch verstärkt werden, daß Güttich selbst seine Erklärung 
auf Fälle von Kompensation mit beiderseits stark verkürztem Drel- 
nachnystagmus (z. B. 10:10 Sek.) nicht für anwendbar hält. 

Mag daher nun auch die ganze Frage der Verwertbarkeit der Kom- 
pensation als eines Zeichens für ausgeheilte Otitis interna weder im 
einen noch im anderen Sinne zur Zeit spruchreif sein, so wird man 
Güttich immerhin insoweit beipflichten können, daß Kompensation 
mit beiderseits fast wieder normal lang dauerndem Drehnachnystagmus 
(z. B. 20:20 Sek.) gemäß seiner Erklärung doch in der Regel ausge. 
heilte Otitis interna“ besagt. 

Aber es bedeutet das nicht etwa zugleich, daß bei mangelnder Kom- 
pensation die fragliche I.O.-Entzündung nicht doch schon ausgeheilt 
sein könnte. Auch bei nicht ausgeglichenem Drehnachnystagmus ist 
völliges Ausgeheiltsein einer diffusen Otitis interna mit erloschener Funktion 
durchaus möglich, steht auch nicht in Widerspruch mit der Güttich- 
schen Kompensationserklärung. Erst vor kurzem hat Voß) über 
eine entsprechende Beobachtung berichtet und wir selbst konnten 
eben noch einen Fall mit 1!/, Jahre zurückliegender diffuser 1.O.- 
Entzündung bei Cholesteatom beobachten, der bei völliger kalorischer 
Unerregbarkeit der kranken, normaler der gesunden Seite trotz noch 
völlig unausgeglichenem Drehnachnystagmus (6:25 Sek.) bei der 
Labyrinthoperation doch gänzliche Verknöcherung des I.O. aufwies. 

Wir sehen: auch in diesem Punkte steht unsere Diagnostik noch 
keineswegs auf so sicheren Füßen, wie manche meinen. Die Diagnose 
„ausgeheilte‘‘ oder „noch nicht ausgeheilte Otitis interna“ wird mit voller 
Gewißheit in der Regel erst bei der M.O.-Operation zu stellen sein, unter 
Umständen aber, nämlich bei hier negativem Befunde und falls sonst die 
Verhältnisse zu einer Klärung drängen, auch erst bei der Probeeröffnung 
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des I.O., die ja bei bereits bindegewebig oder knöchern ausgeheilter 
Interna nichts schadet*) und ebenso bei noch wacher Entzündung 
im I.O. kein Fehler ist. 

Höchstens die Diagnose ‚‚Labyrinthnekrose mit Sequestration“: gelingt 
unter Umständen auch ohne vorherige Aufdeckung der M.O.-Räume 
und zwar daraus, daß bei starker, ununterdrückbarer Granulations- 
bildung die Sonde in der Tiefe auf rauhen, gegebenenfalls auch un- 
mittelbar blosliegenden und beweglichen Knochen stößt, zugleich 
eine durch nichts zu beeinflussende stinkende Eiterung dauernd fort- 
besteht und vielleicht obendrein auch noch eine Facialislähmung 
vorliegt oder hinzutritt, die nach Bezold?) in 83%, nach Gerber in 77% 
der Fälle von Labyrinthsequestration gefunden wird, also einen fast 
regelmäßigen Begleiter der sequestrierenden I.O.-Nekrose darstellt. 

Hingegen läßt sich die Ausdehnung der Erkrankung bei etwa noch 
lebendiger ‚‚Latenter‘‘ gewöhnlich auch wieder erst im Verlaufe der 
allerdings meist sowieso erforderlichen M.O.-Operation feststellen, 
dann auch erst der Umfang des daneben vielleicht noch notwendigen Ein- 
griffes am I.O. 

Alles in allem also auch hier eine recht beträchtliche Beschränkt- 
heit und Unsicherheit unseres diagnostischen Vermögens, die hier 
ebenso wie bei der ,Manifesten“ zum mindestens noch nach einigen 
Anhalten über die voraussichtliche Gefährlichkeit verlangt, freilich 
bei der „Latenten‘“, wo es mit einem etwaigen Eingriff gewöhnlich 
keine besondere Eile hat, nicht so stark als dort, wo oft große Gefahr 
unmittelbar im Verzuge ist. 


Gefährlichkeit und Gefährlichkeitsbestimmung: 

Auch hier geht es nicht ganz ohne Wiederholungen ab. Denn dia- 
gnostische Anhalte sind oft zugleich auch Merkmale für die Gefährlich- 
keit oder Ungefährlichkeit. 

Zunächst ist nochmals festzustellen, daß E EE 
1.O.-Entzündungen im ganzen doch weit gefährlicher sind, als es bei 
einem oberflächlichen Blick auf die histologischen selbständigen Aushei- 
lungsmöglichkeiten vielleicht scheinen würde. Die von I. Fischer offen- 
bar in Übereinstimmung mit G. Alexander neuerdings (1926) noch als 
Beweis für die außerordentlich große selbständige Ausheilungsfähigkeit, 


*) Freilich, wenn es sich um eine ohne oder ohne nennenswerte bindegewebige 
oder knöcherne Entzündungsreste, lediglich mit korrespondierender oder konse-. 
kutiver 1.0.-Atrophie und dadurch bedingtem völligen Funktionserlusch aus- 
zeheilte seröse Otitis interna aus der einstigen Scharlachzeit handelt, wie es 
namentlich bei chronischen Cholesteatomeiterungen gar nicht selten, kann solche 
Probeeröffnung des 1.O.s mangels genügender bindegewebiger Abdichtung der 
L.O.-Räume hirnwärts doch recht gefährlich sein [Zange®)]. 
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selbst mit völligem Funktionsverlust ausgehender diffuser I.O.-Ent- 
zündungen verallgemeinernd ins Feld geführten Beobachtungen bei Taub- 
stummen führen irre. Denn es handelt sich hier, soweit ausgeheilte I.O.- 
Entzündungen nach Mittelohreiterungen in Frage kommen, so gut wie 
ausnahmslos um solche nach Scharlachotitis, die, wie längst anerkannt, 
im Gegensatze zu anderen nur ganz selten einmal Meningitis nach sich 
ziehen. Auch die verhältnismäßig günstigen Ausgänge in einzelnen klei- 
neren Beobachtungsreihen lassen sich in dieser Beziehung nicht als be- 
weiskräftige Zeugen aufrufen, im einzelnen auch dafür nicht, daß, weil 
es gelegentlich mehrmals hintereinander gut ausgegangen, die alleinige 
Radikaloperation ohne gleichzeitige Labyrinthoperation bei bereits be- 
stehender diffuser Otitis interna etwa ungefährlich sei. Weder die in der 
einleitenden Übersicht zum vorliegenden Bericht erwähnten alten Zahlen 
Scheibes (unter 15 Beobachtungen nur ein Todesfall an Meningitis 
= nur 6,6%) können in dieser Richtung als ein gültiger Maßstab ge- 
wertet werden, noch die neueren Kümmels?), welcher von 11 innerhalb 
von 10 Jahren (1912 bis 1921) beobachteten diffusen I.O.-Entzündungen 
nach chronischer epitympanaler M.O.-Eiterung nur 2 (und zwar diese 
unter 4 am Labyrinth operierten schon vorher mit Meningitis ver- 
wickelten Fällen) verlor, während die übrigen 7 unverwickelten Fälle, 
obwohl lediglich mit entlastender Radikaloperation behandelt, sämtlich 
heilten; ebenso nicht meine Grazer Zahlen, über die uns Herr Unter- 
berger nachher noch berichten wird. 

Hier vermögen nur größere Zusammenstellungen an mehreren hundert 
Fällen aller Arten mittelohrentsprungener I.O.-Entzündungen ein einiger- 
maßen zuverlässiges Bild zu liefern. Da aber ergibt sich heute nach den 
zusammenfassenden Berechnungen Hinsbergs’) an allen bisherigen grö- 
Beren klinischen Gruppenberichten in der Literatur eine Sterblichkeit 
an labyrinthentsprungenen Folgekrankheiten im Schädel von nicht weniger 
als rund 30 % ; hiermit so gut wie übereinstimmend ebenso eine solche von 
25 bis 35% (25% wenn man nur die sicheren Fälle zählt, 35% falls man 
auch die nur wahrscheinlichen noch hinzunimmt) nach der Berechnung 
Zangest) (S. 293) an 211 klinisch und zugleich hislologisch untersuchten 
Fällen (mit 228 innenohrkranken Felsenbeinen). 

Dieser Prozentsatz an Sterblichkeit und damit Gefährlichkeit gilt aber, 
wie gesagt, nur im ganzen, alle Arten von I.O.-Entzündungen zusammenge- 
nommen. Im einzelnen ist er bei verschiedenen Arten von Otitis interna ein 
ganz anderer, teils ganz wesentlich niedrerer, teils bedeutend höherer. 
Bei den einzelnen, klinisch sicher oder mit mehr weniger großer Wahr- 

scheinlichkeit unterscheidbaren Formen, wie sie vorhin abgegrenzt wur- 

den, steht es damit folgendermaßen. Die Tab. 5 gibt dazu eine kurze 
Gesamtübersicht, die Tab. 2, 3, 4 bieten zum Nachprüfen die Belege 
und bringen auch sonst noch einige wissenswerte Einzelheiten. 
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Tabelle 2. 
Gefährlichkeit tympanogener 1.0.-Entzündungen, alle Arten umschriebener 
und diffuser, seröser, eitriger, nekrotisierender zusammengenommen, gemessen 
an dem Ausgang in tödliche Folgekrankheiten im Schädel (Meningitis, Hirn- 
absceß, Hirnblutleiterthrombose), bei den verschiedenen Formen der Mittelohr- 
entzündung in 228 klinisch-histologisch untersuchten Fällen?). 
(Zusammengestellt nach Zange’). 


| Tod an labyrinth. | Tod an 


Art der ursächlichen HURE ae reiner | Hirnabseeßohneund labyrinth. 
M.O.-Entzündung aa A mit anschließender | Hirnblutleiter- 
Fälle Meningitis Meningitis ' thrombose 
Gewöhnliche akute 24 13 = 54% 
M.O.-Entzündung | (15)* (= 63%) 
Akute Scharlach- | oe 
M.O.-Entzündung | 35 2= 6% 
Subakute (sog. Muko- | 21 107 = 43% 
sus-) M.O.-Entzündung (13)* (= 62%) 
| . M.O.-F : = 199 
Chron 1.0 Entzünd 3 > 19 % 1=3% 1= 3% 
ohne Cholesteatom (11)* (= 36%) 
Chron. M.O.-Entzünd. 65 6= 9% 1317 = 20% 
mit Cholesteatom (9)* (= 14%) | (17)* (= 26%) 
Tuberkulöse 52 1=2% | 
M.O.-Entzündung | (3)* (= 6%) 


Unter den „I.O.-Entzündungen mit mehr weniger erhaltener Funk- 
tion“ sind die „Umschriebenen mit Fistel‘‘, die ‚stationären‘‘ wie auch 
die „chronisch in Schüben fortschreitenden“, gleichviel ob sie uns als 
„manifeste“ oder „latente“ entgegentreten, im allgemeinen so gut wie 
ungefährlich, solange sie die Zeichen des Umschriebenseins behalten. 
Nur ganz selten schließt sich hier einmal eine Meningitis, häufiger noch 
als das, ein nachträglich erst zur Meningitis führender Extraduralabsceß 
(meist in der hinteren Schädelgrube) oder Hirnabsceß (meist Kleinhirn- 
absceß) an. [Vereinzelte Beobachtungen OG. Alexanders®), Neumanns?), 
Uffenordes®), Lunds*), Leidlers!?)]. Wie selten das im ganzen ist, tritt 


1) In Wirklichkeit waren es nur 211 Krankheitsfälle, zum Teil jedoch mit 
doppelseitiger Otitis interna (daher 228 Fälle von Otitis interna). Die Gründe, 
warum in dieser Tabelle die Berechnung auf letztere Gesamtzahl bezogen worden, » 
hier auseinanderzusetzen, würde zu weit führen, ist auch unnötig, da der hier- 
durch entstehende Fehler in den Prozentzahlen von unwesentlichem Belange ist. 

*) Einschließlich einiger unklarer Fälle, aber auch wahrscheinlich labyrin- 
thogenen Ursprungs. 

t) Einschließlich eines Falles mit labyrinth. Meningitis über einen Epidural- 
absceß. 

tt) Sämtlich Kleinhirnabscesse; nur einmal, hier nicht mitgezählt, ein Groß- 
hirnabsceß. 
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auch in meiner, sämtliche klinisch und histologisch zugleich unter- 
suchten Fälle berücksichtigenden Tab. 3 hervor, in der allerdings zur 
Vereinfachung die ‚„umschriebenen“ und von den „diffusen“ die 
„serösen‘ Entzündungen als ungefähr gleich harmlose Formen in einer 
Gruppe zusammengefaßt sind, und in der der einzige unter den 66 Fällen 
dieser Gruppe an labyrinthärer Verwicklung Gestorbene ein Fall mit 
umschrieben fortschreitender Interna bei Cholesteatom mit angeschlosse- 
nem Kleinhirnabsceß ist. Auch sonst entfallen die gelegentlich beob- 
achteten Verwicklungen ausschließlich auf die ‚„wumschrieben Fort- 
schreitenden‘“ und kommen fast nur bei Cholesteatom vor. Die sog. 
„stationäre Form“ ist als solche in dieser Beziehung völlig ungefährlich. 

Ein Unierschied bei dieser letzteren Art besteht nur hinsichtlich ihrer 
verschiedenen Gefährlichkeit betreffs plötzlicher Ausbreitung der um- 
schriebenen Entzündung aufs ganze I.O., je nachdem es sich um eine 
frisch und rasch entstandene (z. B. bei akuter oder subakuter, gelegent- 
lich auch bei chronischer Otitis) oder um eine langsam entwickelte (wie 
meist bei chronischer Otitis mit Cholesteatom) handelt; die letztere ist 
in dieser Richtung weit weniger gefährlich als die erstere, die es sogar in 
hohem Grade ist (s. pathol.-anat. Teil). 

Auch bei den I.O.-Entzündungen mit Funktionsresten und selbst sol- 
chen mit völlig erloschener Funktion, manifesten wie latenten, soweit ste 
klinisch mit Sicherheit oder so gut wie sicher als seröse angesprochen werden 
können, nämlich solchen im Anschluß an nekrolisierende tuberkulöse und 
Scharlachotitis, ist die Gefährlichkeit gleich Null (Tab. 5). Sie ist hier 
selbst dann gleich Null, wenn, was klinisch freilich nicht zu erkennen, 
aber bei Scharlachotitis in einem gewissen, wenn auch verhältnismäßig 
kleinen Prozentsatz vorkommt, die nekrotisierenden Vorgänge im M.O. 
sich mehr oder weniger auch auf dasI.O. erstrecken. Diein Tab. 2 bei der 
Scharlachotitis media et interna sich zeigende labyrinthogene Sterblich- 
keit von 6% fällt nicht diesen Fällen zur Last, sondern einzig und allein 
solchen von diffuser akuter Interna im Anschluß an eine gewöhnliche 
akute M.O.-Eiterung bei Scharlach (Tab. 3). Ja sie ist in solchen Fällen 
wahrscheinlich sogar besonders groß, größer noch als sonst schon bei 
akuter diffuser Interna mit erloschener Funktion (s. später), weil hier 
nicht nur die nekrotisierenden Vorgänge im I.O. fehlen und daher der die 
Entwicklung einer gefährlichen Otitis interna begünstigende entzündliche 
 Spannungsdruck in der Schleimhaut bestehen bleibt (s. path.-anat. Teil), 
sondern als unheilfördernd auch noch eine allgemeine Abwehrschwäche 
des Organismus infolge der schweren Gesamterkrankung, des Scharlach, 
hinzukommt. Zahlen lassen sich indes hierfür bisher noch nicht an- 
führen. 

Alle übrigen I.O.-Entzündungen mit Funktionsresten, einzig ausge- 
nommen die sog. „sekundären serösen‘“ Rullins und die wenig stürmisch, 
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Bd. 18 (Kongreßbericht I. Teil). 


Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. 
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Tabelle 5. 
Gefährlichkeitsgesamtübersicht bei den verschiedenen klinisch erkennbaren 
Arten von 1.0.-Entzündung. Gemessen an dem Ausgang in tödliche oder meist 
tödliche Folgeerkrankungen im Schädel (Meningitis, Hirnabsceß), zusammen- 


gestellt nach den Tabellen 2, 3, 4 und Sonderangaben in der Literatur. 


Sterblichkeit an en 
Folgeerkrankun- E 
Klinische Art der I.O.-Entzündung gen im Schädel ohne Rick» 
(Meningitis und | icht auf 
Hirnabsceß) in % eren 
Ausgang 
1.0.-Entzündungen mit Funktionserhaltung 
Umschriebene ‚stationäre‘ (als solche) 0 
s in Schüben „fortschreitende“ selten gefähr- 
(nach Zange) |lich etwa 1,5 
Sicher ‚,Seröse‘‘ (nach frischer nekrotisierender (!) 
tuberkulöser und Scharlachotitis) (nach Zange) 0 
Sich wenig stürmisch und mit allmählicher Funk- | verhältnis- 
tionseinschränkung entwickelnde, einschließlich | mäßig wenig 
der sog. „sekundären Serösen‘“ Rultins gefährlich 
I. 0.-Entzündungen mit Funktionserlusch (Diffuse) 
„Alte (chronische) Latente“ (Vorkommen: fast 
nur bei chronischer Otitis, gelegentlich auch 
bei verschleppter subakuter) im ganzen 
(nach Zange) (39)}) 25 
an unmillelbarer Meningitis (nach Zange) 5 
zi n j (nach Lund) (10) 
an Hirnabsceß (Kleinhirn) und Meningitis 
(fast nur bei Cholesteatom) (nach Zange) 20 
Frische (akute) Manifeste (Vorkommen: bei allen 
Arten von Otitis media) (mit ganz erloschener 
oder noch in kleinen Restspuren erhaltener 
Funktion) im ganzen (nach Zange) | (64)}) 49 
(nach Lund) 37*) 76**) 
Frische nach gewöhnlicher akuter Otitis media 
(reiner) (klinisch-histologisch nachgewiesen) 
(nach Zange) (68)7) 59 
Frische nach gewöhnlicher akuter Otitis media (ein- 
schließlich subakuter Otitiden (klinisch) 
(nach Ruttin) 59 
Dasselbe (nach Lund) 63*) 60**) 


Frische nach verschleppter subakuter Otiis media 
(klinisch-histologisch) (nach Zunge) 
(klinisch) (nach Rultin) 


(93)7) 64 
78 


*) Prozentsatz der an labyrinthogener Meningitis Gestorbenen, aber meist 
zugleich nach Eintritt der Meningitis auch am Labyrinth Operierten. 

**) In den Fällen, von denen diese Prozentzahlen stammen, lagen nicht 
nur vollendete Meningitiden vor, sondern großenteils nur beginnende mit 


leichter Pleocytose. 


t) Prozentsatz einschließlich der nicht sicher, nur wahrscheinlich an 


labyrinthogener Folgekrankheit gestorbenen Fälle. 
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Tabelle 5. Fortsetzung. 


Ubergang in 


| Sterblichkeit an Meningitis 
sch Folgeerkrankun- ohne Rück- 
Klinische Art der ].-O.Eintzündung gen im Schädel í 
| Meningitis and.) re 
| Hirnabsceß) in % Ausgang 
| | 
Frische nach chronischer Otitis media (gesamt) 
(klinisch-histologisch) (nach Zange) | (54)}) 37 
(klinisch) ` ` (nach Lund) 32*) 83**) 
V nach chronischer Otitis media ohne Choleste- 
atom (klinisch-histologisch) (nach Zange) 55 
Ke nach chronischer Otitis media mit C'holeste- 
alom (klinisch-histologisch) (nach Zange) 23 
nach Verletzungen: 
nach infizierten Spontanverletzungen (insbes. | durchschnitt!. 
Schädelbasis-Felsenbeinbrüchen) sehr gefährl. 
nach Operatıonsverletzungen: 
Postoperativer Bogengangsverletzung ziemlich un- 
(nach Jansen, Stenger) gefährlich 
Ge Fensterverletzung (Steigbügel- 
luxation) (nach Jansen) 72 
nach Polypenentfernung (auch Chromsäure- 
ätzung) (nach Günther) 50 
Postoperative, insgesamt, aber unmittelbar und 
stürmisch auftretende (meist Steigbügelver- 
letzung) (nach Lund) 58*) 84**) 
Postoperative aber erst spätere, jedoch auch 
stürmische (nach Lund) 27*) 77**) 
Postoperative auch spätere, aber nicht stürmische 
(nach Lund) 0*) 0**) 


mit allmählichem oder schrittweisem Erlusch der Erregbarkeit sich ent- 
wickelnden, welche beide im Ganzen auch als verhältnismäßig harmlos zu 
beurteilen sind — Vergleichszahlen fehlen hier freilich ebenfalls noch — 
müssen wir mangels genügenden Erkennungs- und Unterscheidungs- 
vermögens klinisch zur Zeit noch unter 

die diffusen I.O.-Entzündungen mit erloschener Funktion, die 
„manifesten“ oder die ‚latenten‘ einreihen. Diese aber sind in bezug 
auf ihre Gefährlichkeit im Ganzen wie im Einzelnen wesentlich ernster 
zu beurteilen (Tab. 5). 

Weniger ernst noch, auch unter diesen, die „Latenten‘“, wenigstens 
hinsichtlich einer unmittelbaren und plötzlichen Meningitisgefahr. Aber 
auch hier nur die ‚alten Latenten‘“‘, nicht die ‚frischen Latenten‘“, die 
eigentlich nur ‚‚subakuten‘“, die eben erst nach Ablauf der gewöhnlichen 
8 bis 14 Tage aus einer bis dahin klinisch ‚„manifesten“ in die latente 
Erscheinungsform übergetreten sind. 

4* 
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Auch diese „Frischlatenten“ oder ‚Halblatenten“ (Subakuten) 
schließen, ähnlich den ‚Manifesten‘, nóch erhebliche unmittelbare 
Meningitisgefahr in sich, führen gar nicht so selten plötzlich und wie aus 
scheinbar bereits wieder heiterem Himmel noch zur Meningitis, sogar 
häufig zu einer besonders gefährlichen, rasch tödlich endenden, trotz 
schnell noch nachgeholter Labyrinthoperation. Zahlenmäßig läßt sich 
auch das noch nicht ausdrücken, aber es werden doch immer von Zeit zu 
Zeit solch unangenehme Überraschungen bei derartigen Fällen in der 
Literatur mitgeteilt, so letzthin wieder von Beck-Schlander, Schlander- 
Hofmann, Hinsberg®), Beck®), Schlander5); auch wir selbst haben kürzlich 
erst ein solches Erlebnis gehabt (Fall Strobl Unterbergers). Besonders 
heimtückisch sind darunter die Fälle, in denen infolge einer vorausge- 
gangenen 1.O.-Atrophie (reine Atrophie oder Folgeatrophie einer früher 
schon einmal überstandenen, gewöhnlich serösen Otitis interna) oder 
aus anderen Gründen sich eine gefährliche diffuse I.O.-Entzündung gleich 
latent oder fast latent entwickelt, und die dadurch fälschlich den Ein- 
druck einer harmlosen oder verhältnismäßig harmlosen Erkrankung er- 
wecken (vgl. Klinischer Teil: Unterscheidungsmöglichkeiten). Hier 


Tabelle 4. 


Gefährlichkeit akuter diffuser ‚‚destruktiver‘‘ I.O. -Entzündungen je nach 

verschiedenen Entstehungsbedingungen und gemessen an der Häufigkeit an- 

schließender Meningitis und tödtlichen Ausganges bei dem klinischen Materiale 

Lundst). (Nach Lunds!) Tab. 5, S. 18 etwas umgestellt und durch Prozent- 
angaben ergänzt.) 


Nicht 


Art der ursächlichen M.O. - Entzün- ||Gesamt- Mit Pleocytose | An labyrinth. am 
dung oder der besonderen Ent- zahl der ne: oder Meningitis Meningitis Laby- 
stehungsbedingungen Fälle | WICKE verwickelt gestorben rinth 
operiert 
Nach gewöhnlicher akuter M.O.- | 
Entzündung . . . ...| 15 6 | IHK) 8 (= 53 %)| 6 
Nach chronischer MO. - Ent- || 53 17 |36 (= 68%) 14 (= 26%) 9 
zündung . . . . . . . |(44**) (= 83%) (= 32%) 


Postoperative: unmittelbar und 
stürmisch entwickelt . . . || 19 3 116 (=84%) 11 (=58%)| 3 


Postoperative: spälter*) ent- 


wickelt, aber auch stürmisch | 22 17 (=77%)| 6 (=27%)| 5 


St 


Postoperative: später, aber 
weniger slürmisch 


QO 


0 (= 0%) 0 (= 0%) 
|117 | 39 |78 


*) Einige Tage bis Wochen (5 bis 15 Tage) nach der Mittelohroperation. 
**) Nach Abzug von 9 nach der sog. „Wiener“ Indikation bereits vor Ein- 
tritt einer Verwicklung labyrinthoperierten, und damit durchweg geheilten Fällen. 
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sind wir überhaupt nicht imstande, die Gefährlichkeit klinisch zu er- 
kennen, geschweige denn ihre Größe abzumessen. Einzig der Umstand, 
daß solche, den Boden für die Entwicklung verschleierter gefährlicher 
1.0.-Entzündungen schaffenden Atrophien usw. fast ausschließlich, dazu 
auch noch ziemlich häufig bei chronischen Otitiden, namentlich solchen 
mit Cholesteatom, vorkommen, kann uns in entsprechenden Fällen 
wenigstens mit dieser Möglichkeit rechnen machen, besonders dann, wenn, 
wie oft, auch auf der anderen, sonst unversehrten Seite eine solche I.O.- 
Atrophie besteht und sich klinisch entsprechend zu erkennen gibt. 

Bei den „alten Latenten“ dagegen, die wir fast nur bei chronischen 
Otitiden mit und ohne Cholesteatom, gelegentlich auch einmal bei ver- 
schleppten subakuten antreffen [Tab. 3]*), ist, wenn kein Anstoß von 
außen (Polypenextraktion, M.O.-Operation) dazu kommt, die Gefahr 
einer unmittelbaren Meningitis zwar verhältnismäßig gering, nur etwa 5%, 
um so größer aber die Gefahr eines Hirnabscesses (meist Kleinhirnab- 
scesses) mit daran erst mittelbar anschließender Meningitis, nämlich 
in rund 20% und beides zusammen in etwa 25% bis 39% (Tab. 5 und 3). 

Ist hier nun auch ein Eingriff am I.O., selbst wenn er sonst geboten, 
nach diesen Zahlen und der sonstigen klinischen Erfahrung gewöhnlich 
nicht dringend, so fragt es sich doch, ob wir in solchen Fällen, falls sie uns 
überhaupt noch rechtzeitig in die Hand kommen, damit so lange warten 
sollen, bis sich die Verwicklung im Schädel, der Extra- oder Interdural- 
absceß oder gar schon der Hirnabsceß (Kleinhirnabsceß) (über ein Saccus- 
empyem oder vermittelst eines Durchbruches der knöchernen Labyrinth- 
kapsel, meist der des hinteren’ vertikalen Bogenganges) gebildet hat? 
Ich glaube: nein! Selbst dann: nein, wenn sonst kein unmittelbar drän- 
sender Anlaß zur Eröffnung der M.O.-Räume an sich gegeben scheint; 
zwar ein Cholesteatom oder doch Verdacht darauf vorliegt, aber eine 
sroße, fast trockene, wenn auch randständige Trfll.-Perforation und der 
Mangel entsprechender Zeichen seitens des Warzenfortsatzes doch das 
Bestehen einer Eiterverhaltung usw. im M.O. unwahrscheinlich machen. 
Das aber kommt gar nicht ganz selten vor und wird in all seinen bösen 
Folgen der auf Grund dessen versäumten rechtzeitigen M.O.- und ge- 
gebenenfalls angeschlossenen Labyrinthoperation durch 2 Beobachtungen 
Zanges*) (Fälle XXIX, XXX) m. E. überzeugend veranschaulicht. 

Die Gefährlichkeit der sequestrierenden LO. -Nekrose, früher, zu Zeiten, 
wo diese Fälle noch ganz unbehandelt blieben, sehr groß, mit einer Menin- 
sitissterblichkeit von 16—20% nach Bezold?), von 16,6% nach Gerber, 
ist bei entsprechender Schonbehandlung unter fortlaufender Beobachtung 
und ständiger Sorge für guten Eiterabfluß wesentlich geringer, weist 
unter solchen Umständen nur eine Sterblichkeit von 7% auf [.Bezoldt)]. 


*) Die „Latenten‘ bei tuberkulöser Otitis sind stets besonderer spezifischer 
Art, fallen daher hier ganz außer Betracht. 
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Wesentlich ernster als die „diffusen Latenten‘‘, und zwar hier lediglich 
hinsichtlich der Gefahr einer unmittelbaren Meningitis, eigentlich niemals 
eines Hirnabscesses usw., sind unter den 

„Diffusen mit erloschener Funktion“, zu denen nun auch „diffuse 
akute mit Restspuren von I.O.-Erregbarkeit‘“ gezählt werden müssen 
(s. ol, die ‚frischen (akuten) Manifesten“ zu bewerten. Ein Blick auf 
Tab. 5 und 3 überzeugt davon ohne weiteres. 

Die Gesamtsterblichkeit unbehandelter Fälle an Meningitis beträgt 
hier fast 50% (Tab. 5 und 3), und diese Zahl ist ebenso wie die ähn- 
liche Lunds (Tab. 5 und 4) kein Zufall. Sie ist im Wesen der Sache be- 
gründet. Es handelt sich hier durchweg um ein Übergreifen akuter oder 
(so bei chronischer Otitis) akut aufgeflammter Entzündungsvorgänge 
im M.O. auf das I.O., meist durch die Fenster, die, wie Linck und Zanget) 
planmäßig nachgewiesen, leichter und rascher als die knöcherne Kapsel 
auch keimkräftigeren Ansteckungen Einlaß gewähren. Bei Einführung 
durch die knöcherne Kapsel dagegen hat sich, bis es zum Durchbruch 
dieser vermittels granulierend-rarefizierender Otitis gekommen, der 
Angreifer im Kampfe mit der abwehrenden Gewebsreaktion bereits mehr 
oder weniger abgeschwächt, oder es vermag doch, falls etwa vorher schon 
eine Durchbrechung der knöchernen Kapsel, wie oft bei chronischer 
Otitis, namentlich solcher mit Cholesteatom, vorlag, die in diesem Be- 
reiche dann in der Regel schon bestehende umschriebene granulierende 
I.O.-Entzündung als natürlicher Granulationsschutzwall eine zu plötz- 
liche und reichliche Überschwemmung des ganzen I.O. mit Ansteckungs- 
stoffen leichter hintanzuhalten als die Fenstermembranen. Das um so 
eher, als letzterem auch die engeren Raumverhältnisse in den Bogen- 
gängen weit weniger günstig sind als die viel weiteren im Bereiche der 
Fenster. Daher bei der im ganzen so großen Gefährlichkeit ‚akuter 
(manifester) diffuser I.O.-Entzündungen‘‘ doch noch ein nicht unbedeu- 
tender Unterschied im einzelnen: die besonders große Meningitis- 
sterblichkeit, bei denen im Anschluß an gewöhnliche akute Otitis 
media (59%), desgleichen an verschleppte subakute (64%), ebenso 
an gewöhnliche chronische ohne Cholesteatom (55%) und die viel kleinere 
bei chronischer Otitis mit Cholesteatom (23%). (Tab. 5). Also auch 
diese Zahlen kein Zufall! 

Nur bei den ‚verschleppten Subakuten“ könnte es auf den ersten 
flüchtigen Blick so scheinen, als ob diese Erklärung nicht stimmte, 
weil hier, ähnlich häufig wie bei Cholesteatom, Einbrüche durch die 
knöcherne Kapsel, meist der Bogengänge, vorliegen. Aber in Wirk- 
lichkeit ist es doch nicht so. Denn die der Allgemeinüberschwemmung 
des I.O. vorausgehende umschriebene granulierende Entzündung im 
Bereiche des Knochenkapseldurchbruches ist hier im Gegensatz zum 
Gewöhnlichen bei Cholesteatom frisch, das Granulationsgewebe noch 
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jung und leichter durchlässig als dort (s. path.-anat. Teil). Dann aber 
besteht hier — auch häufiger als sonst — vor allem noch entweder 
nur ein ganz unzureichender oder überhaupt kein Abfluß mehr nach 
außen: mächtigste granuliernde Schleimhautschwellung verlegt ihn, 
oder die Vorgänge in der eigentlichen Pauke sind bereits fast abgeheilt, 
das Trommelfell ist schon wieder geschlossen, die Eiterung in der Tiefe 
des Schläfenbeins, häufig an der hinteren Pyramidenfläche (Extra- 
duralabsceß), jedoch besteht fort, greift schleichend weiter um sich 
und schiebt mangels jeglicher oder irgend genügender Entlastung 
nach außen plötzlich mit sehr kräftigem Schube und dann immer wieder 
von neuem Ansteckungsstoffe ins I.O. hinein, und zwar mit Vorliebe 
durch tief versteckte Fisteln in den vertikalen Bogengängen, nament- 
lich dem hinteren [Ruttin?), Zanget)]. Daher hier, im Gegensatz zur ge- 
wöhnlichen akuten Otitis media, das außerordentlich häufige Auftreten 
diffuser nekrotisierender I.O.-Entzündungen (Tab. 1). Daher hier auch 
die wohl noch größere Gefährlichkeit, die noch höhere Meningitis- 
sterblichkeit [64% (93%)] als dort [59% (68%)] (Tab. 5). 

Die Bedingungen, die diese Gefährlichkeitsunterschiede bei den 
verschiedenen „akuten diffusen Manifesten‘“ mit schaffen, geben uns 
nun auch eine gewisse klinische Abschälzungsmöglichkeit der voraussicht- 
lich mehr oder weniger großen Gefahr im einzelnen Falle an die Hand. 
Denn wir sind bis zu einem gewissen Grade auch ohne vorherige Auf- 
deckung der M.O.-Räume und Besichtigung der I.O.-Wände zu sagen 
imstande, ob es sich um eine im ganzen gefährlichere Ansteckung 
durch die Fenster (sog. ‚„induzierte diffuse Interna‘‘) handelt oder um 
eine, mit Einschränkungen etwas weniger gefahrvolle durch ‚Fisteln‘ 
in der knöchernen Kapsel über eine ‚Umschriebene‘“ (granulierende) 
hinweg, um eine „sekundäre Diffuse“ im Sinne Ruttins. Mit Wahrschein- 
lichkeit sind wir es zu sagen imstande nach der Häufigkeit, womit es 
bei den einzelnen Arten der M.O.-Entzündung zu I.O.-Ansteckung 
nur oder fast nur durch die Fenster kommt (bei gewöhnlicher akuter 
und Scharlachotitis sowie gewöhnlicher chronischer ohne Cholesteatom) 
oder mit Vorliebe hauptsächlich durch ‚„Knochenkapselfisteln‘‘, meist 
Bogengangsfisteln (verschleppte akute und chronische mit Cholesteatom). 
Mit Sicherheit, wenn zugleich auch noch vorher vor dem Diffuswerden 
oder im Augenblick desselben noch das Fistelsymptom vorhanden war. 

Einen weiteren Anhalt in dieser Richtung bietet dann auch noch für 
die „diffusen Manifesten‘‘ bei gewöhnlicher akuter M.O.-Entzündung die 
schon wiederholt erwähnte Feststellung Ruttins?), daß die in der Anfangs- 
zeit der akuten Media, namentlich auf deren noch serösen Stufe auftretenden 
im ganzen verhältnismäßig ungefährlich sind, ähnlich den serösen, ohne daß 
sie jedoch, wie wir früher sahen, selbst serös zu sein brauchen, ja wohl 
meist auch gar nicht serös, sondern eitrig, jedoch leichterer Art sind. 
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Ein Sonderplatz gebührt auch hier wie schon im ‚Klinischen Teil: 
Unterscheidungsmöglichkeiten‘“ den „diffusen Manifesten“ nach Ver- 
letzungen. Zu dem aus Tab. 5 und 4 hierüber Ersichtlichen möchte 
ich noch, folgendes ergänzend bemerken. 

Trotz der nach allgemeiner Erfahrung im Ganzen verhältnismäßigen 
Ungefährlichkeit einer operativen Bogengangsverletzung, selbst wenn 
ihr zunächst stürmische Labyrintherscheinungen folgen, scheint mir 
das nur für die im Gegensatz zu früher heute glücklicherweise immer 
seltener vorkommende Verletzung (Anschlagen) des horizontalen Bogen- 
ganges durchschnittlich Gültigkeit zu haben. Hier kann die frei zutage 
liegende Verletzungsstelle ohne weiteres geschützt, durch geeignete 
Maßnahmen vor neuem, namentlich reichlichem Nachschub von Keimen 
ziemlich sicher bewahrt werden, und die, eine Abgrenzung der Entzün- 
dung förderlichen engen Raumverhältnisse im Bogengangsinneren 
tun noch ein übriges dazu. Bei Anschlagen eines der vertikalen Bogen- 
gänge oder wohl gar unbemerktem Anreißen einer versteckten Fistel 
hier mit bis dahin umschriebener Entzündung in ihrem Bereiche liegen 
die Verhältnisse jedoch anders, wesentlich ungünstiger. Hier läßt sich 
dieser Schutz nicht so durchführen, der Nachschub von Keimen nicht 
so, oft überhaupt nicht verhindern. Hier kommt es daher auch leicht 
zu einer schweren und gefährlichen Allgemeinansteckung des I.O.s [vgl. 
Zange‘), Fall XXVIII], die übrigens auch nach Anschlagen des hori- 
zontalen Bogenganges keineswegs immer ausbleibt. Einzelne Beobach- 
tungen auch aus jüngster Zeit wieder lehren letzteres, so ein Fall 
Schlander-Hofmanns mit anschließender Mucosuslabyrinthitis und un- 
verhoffter tödlicher Spätmeningitis, ähnlich ein Fall Zinsbergs®), bei 
dem die Meningitis, obwohl sie sich ungewöhnlich rasch, bereits 9 Stun- 
den nach der Öperationsverletzung unter hohem Fieber und schon 
trübem Liquor (9000 Zellen) angeschlossen hatte, doch noch mittels 
Urotropinbehandlung beherrscht werden konnte. 

Dann zu denen nach „postoperativer Fenster-, meist Steigbügel- 
verletzung‘‘! Hier hat zwar Jansen®) eine Meningitissterblichkeit von 
72% festgestellt (5 Todesfälle unter 7 nicht weiter operierten, nicht sofort 
mit anschließender breiter Eröffnung des I.O.s bedachten). Aber andere 
haben, selbst nach zufälligem Herausreißen des ganzen Steigbügels, weit 
weniger ungünstige Erfahrungen gemacht. So fand Hinsberg!) seinerzeit 
unter 36 Fällen mit unfreiwilliger Entfernung des Steigbügels bei Ope- 
rationen aus der Literatur nur 2=6% tödlich ausgegangene. Ebenso 
erlebte Dench bei 6 eigenen Fällen solcher Art nur einen Todefall; 
in diesem aber war zur Schutzdeckung des eröffneten Fensters unzweck- 
mäßig ein Epithellappen verpflanzt, in den übrigen dagegen glück- 
licher nur ein kleiner Jodoformgaze-Sonderballen, der dauernd, 
auch beim Verbandwechsel liegen blieb, als Abschluß nach außen 
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aufgelegt worden. Und Bárány?) sah bei leichten postoperativen 
Steigbügelverletzungen, die nur Fistelsymptom unter seiner Kautschuk- 
glocke gaben, aber keine schweren Labyrintherscheinungen boten, 
bei abwartender Schonbehandlung mit vollkommener Bettruhe und 
täglichem oder täglich mehrmaligem Verbandwechsel stets günstigen 
Ausgang. 

Das Wesentliche, wovon die Gefährlichkeit der anschließenden 
I.O.-Entzündung hier abhängt, ist also nicht die Verletzung der Fenster, 
insbesondere des ovalen, an sich, es sind vielmehr einerseits ihr Umfang, 
andererseits die Bedingungen, unter denen sie erfolgt. Geschieht sie 
bei der Radikaloperation eines ruhenden, trockenen oder fast trockenen 
und noch dazu vorwiegend epitympanalen Cholesteatoms mit fehlenden 
oder kaum nennenswerten entzündlichen Vorgängen in der eigentlichen 
Pauke, so ist sie sicherlich weit weniger zur Erregung einer gefährlichen 
Interna angetan, als wenn sie sich bei einem pantympanalen Chole- 
steatom mit schwerer Eiterung auch in der eigentlichen Trommel- 
höhle oder bei einer keimkräftigen, akut entflammten gemeinen chroni- 
schen oder einer gewöhnlichen akuten oder subakuten Otitis ereignet. 
Das gilt nicht bloß für ‚Postoperative‘‘ nach Fensterverletzungen, 
sondern ebenso auch für solche nach Bogengangseröffnung. Hierin, 
nicht in den statistischen Häufigkeitszahlen tödlichen Ausganges 
liegt auch unser klinischer Hauptgefährlichkeitsmaßstab im einzelnen 
Falle. Er ist auch viel wichtiger und zuverlässiger als das Richten 
nach den funktionellen Folgeerscheinungen seitens des I.O. 

Auf demselben Blatte steht, auf die gleichen Bedingungen zurück- 
zuführen, nur umgekehrt, ist die von Lundt), auch Hinsberg”) u. a., 
beobachtete fast völlige Ungefährlichkeit postoperativer diffuser I.O.- 
Entzündungen, die erst einige Zeit, ungefähr 5—15 Tage nach der Ra- 
dikaloperation einsetzen und sich nur allmählich, wenig stürmisch 
entwickeln (Tab.5 und 4). Hier spielt wohl zweifellos die Gering- 
fügigkeit der Verletzung oder der traumatischen Störung und das Fehlen 
stärkeren Ein- und Nachschubes von Ansteckungsstoffen die entschei- 
dende Rolle. 

Es fragt sich aber, nebenbei bemerkt, ob diese postoperativen 
l.Ö.-Entzündungen, auch die stürmischeren und als solche gefährlicheren 
dieser Gruppe (Tab. 5 und 4) ebenso wie die gröberen Fenster- und Bogen- 
gangsverletzungen mit entsprechenden Folgen nicht in der Regel, 


jedenfalls aber weit öfter sich vermeiden lassen, als es nach der auf- 
fallenden Häufigkeit, in der sie Lund?) begegnet sind, den Anschein hat 
(Tab.4) ? Wirverfügendoch auch in Graz übereine ziemlich große Kranken- 
zahl und eine nicht kleine von M.O.-, insbesondere Radikaloperationen, 


haben aber in den ganzen 4!/, Jahren meines Dortseins nur einen ein- 
zigen Fall postoperativer Otitis interna, u. zw. bloß einen mit leichter, 
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bald wieder vorübergehender I.O.-Reizung erlebt. Wir führen das 
darauf zurück, daß wir gleich Bárány® 7) fast ausschließlich in ört- 
licher Betäubung, dazu äußerst vorsichtig operieren, jedes Berühren 
der eigentlichen Pauke nach Möglichkeit vermeiden, vor allem Granu- 
lationen (auch zur Erleichterung eines selbständigen Ohrtrompeten- 
abschlusses) hier völlig in Ruhe lassen, auch die Operationshöhle, 
insbesondere die Pauke, im Anschluß an die Operation nicht mit Gaze 
ausstopfen, vielmehr entweder nur einen kleinen Salbenstreifen lose 
in den äußeren Höhlenabschnitt zur Ableitung einführen oder durch 
einen gleichfalls mit Salbe beschickten Mikuliczschen Beutelballen 
die äußere Operationswunde, gestützt auf die Knochenumrandung, 
gespreizt offenhalten und, wo ratsam, z. B. im Falle möglicher Weiter- 
ausbreitung einer schon bestehenden umschriebenen oder sonstigen 
I.O.-Entzündung mit Funktionsresten, den Verband bereits am nächsten 
Tage und weiter täglich wechseln. | 

Wozu überhaupt, wenigstens im Anfang, die Tamponade der Ope- 
rationshöhle, wo doch die Granulationsbildung, die damit beherrscht 
werden soll, nicht vor 8—14 Tagen nennenswert einsetzt und sich an- 
dererseits das rechte Lagehalten der Gehörgangsplastik auch durch 
andere Mittel, z. B. entsprechende Naht, erreichen läßt? Warum den 
Verband nicht schon nach 24 Stunden und dann täglich, unterUmständen 
sogar noch öfter wechseln, wo sich dies doch bei Anwendung von 
Salbenverbänden, wie wir sie grundsätzlich geben, völlig schmerzlos 
durchführen läßt? 

Bei unserem dem Bäränyschen im wesentlichen gleichen Verfahren 
vermag man postoperative 1.O.-Entzündungen durchwegs fast sicher 
zu vermeiden und man erlebt auch kaum, daß sich, wie es Hinsberg”: $) 
u. a. öfter begegnet, eine vorher noch verhältnismäßig beschränkte 
Interna unter dem Verbande unbemerkt mit völligem Funktionserlusch 
verschlimmert und uns plötzlich mit einer dann oft nicht mehr zu bannen- 
den tödlichen Meningitis überrascht. Denn wir können bei täglichem, 
unter Umständen auch noch häufigerem Verbandwechse] nicht nur das Ge- 
hör, sondern auch das weitere Verhalten der kalorischen Erregbarkeit zu- 
verlässig prüfen und regelmäßig verfolgen, letzteres nach meinen Versuchen 
am besten durch Eingießen entsprechend kalter oder heißer Hyperman- 
ganicumlösung in die Operationshöhle, die gleichzeitig keimtötend wirkt 
und dem Nachschub weiterer Ansteckungsstoffe ins I.O. abträglich ist. 

Eine kurze Sonderbesprechung erfordert endlich auch noch die in 
der Tab. 5 und bei Erörterung der ‚I.O.-Entzündungen mit erhaltener 
Funktion“ nur unvollständig berücksichtigte Gefährlichkeit „diffuser 
1.0.-Entzündungen bei Scharlachotitis und tuberkulöser M.-O.-Ent- 
zündung‘‘, welche, auch wenn sie frisch, recht oft von vornherein latent 
oder halblatent auftreten. 
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Bei der Scharlachotitis, der akuten nekrotisierenden, sind nicht nur 
die hier bei weitem häufigeren serösen (Tab. 3) ungefährlich, sondern, wie 
die nekrotisierende M.O.-Entzündung selbst nur äußerst selten einmal 
zur Meningitis führt, auch die als unmittelbare Fortsetzung gleichartiger 
Vorgänge im M.O. auftretenden nekrotisierenden Formen der ‚Interna‘ 
(Tab. 3). Die Gründe hierfür wurden bereits oben bei den ,,I.O.-Ent- 
zündungen mit erhaltener Funktion“ und im path.-anat. Teile erörtert. 

Nur wenn die nekrotisierende Entzündung im Mittel- und Innenohr 
schon etwas älter, bereits mit Granulationsentwicklung und damit ver- 
knüpfter reiner Eiterbildung verbunden tist, dann ist auch hier labyrın- 
thäre Meningitisgefahr (Spätmeningitis), und zwar infolge Eiterverhal- 
tung hinter Granulationen gegeben, vielleicht sogar in nicht ganz ge 
ringem Maße. Ich vermute, daß die Fälle von labyrinthärer Scharlach- 
meningitis Güttichs, von denen wir durch ihn wahrscheinlich noch hören 
werden, wenigstens zum Teil so bedingt waren. 

Desgleichen besteht, wie wir schon sahen, Meningitisgefahr, sogar 
besonders große, wenn eine ‚diffuse akute Interna“ nach gewöhnlicher 
akuter Otitis media bei Scharlach vorliegt (vgl. Tab. 3). | 

Auch bei der tuberkulösen Otitis media et interna ist mit einer regel- 
rechten gewöhnlichen Meningitisgefahr, und zwar gleichfalls einer be- 
sonders großen, nur dann zu rechnen, wenn es sich um eine plötzliche 
Überschwemmung des I.-O. von der gleichzeitigen Mischinfektion mit 
gewöhnlichen Eitererregern vom M.O. aus handelt (Tab. 3). Solche im 
ganzen aber recht seltenen, gewöhnlich auch nur durch einen besonderen 
Anstoß (Eingriff am M.O., Polypenentfernung usw.) bedingten Fälle 
führen wohl so gut wie stets zur tödlichen Meningitis [vgl. Tab. 3, Abb. 34 
und bei Zange‘), S. 284]. Sie geben sich uns auch klinisch an dem be- 
sonderen Anlaß, unter dem sie plötzlich entstehen, und an den bei 
spezifisch tuberkulösen I.O.-Entzündungen meist fehlenden heftigen 
Labyrintherscheinungen gewöhnlich leicht zu erkennen. 

Die anderen, echt tuberkulösenI.O.-Entzündungen, nicht nur die serösen, 
auch die spezifisch gemischt wuchernd-käsig-nekrotisierenden und 
spezifisch eitrigen [vgl. Abb. 29, 31 und bei Zange), S. 127ff.], sind 
dagegen in bezug auf Meningitisgefahr ihrer durchwegs spezifischen Eigen- 
art entsprechend besonders zu beurteilen. Die Gefahr einer gewöhnlichen 
eitrigen Meningitis besteht hier, es sei denn, daß, was sicher äußerst 
selten, noch eine Nebenansteckung (s. o.) hinzutritt, überhaupt nicht. 
Es ist höchstens bei längerem Bestande der Erkrankung mit dem An- 
schluß einer tuberkulösen Hirnhautentzündung oder Miliartuberkulose 
zu rechnen, aber auch keineswegs häufig, da die Kranken meist schon 
vorher und unabhängig davon an der Allgemeintuberkulose oder an einer 
von ihr aus auf dem Blutwege vermittelten tuberkulösen Meningitis 
sterben (Tab. 3). 


+ 
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Theoretisch erscheint die Gefahr anschließender tuberkulöser Meningitis 
usw. auf den ersten Blick allerdings groß. Zwar kann eine tuberkulöse 
I.O.-Entzündung auch von selbst, sogar mit völliger oder fast völliger 
bindegewebiger Verödung und selbst gänzlicher Verknöcherung des I.O. 
ausheilen, wie einzelne histologisch untersuchte Fälle von Politzer [bei 
Zonge), Fall Val, Görke [bei Zange‘), Fall VI,,], Lange (bei Zange), 
Fall VI,,], (vgl. auch unsere Abb. 32) und Deutsch beweisen. Aber gewöhn- 
lich tut sie das nicht. Die tuberkulöse Erkrankung greift in der Regel nicht 
nur im I.O. langsam fortschreitend um sich, sondern meist auch zugleich 
außen in der übrigen Pyramide, diese oft schließlich ganz, manchmal 
sogar mit Einschluß der umgebenden Dura erfassend [vgl]. Abb. 33 und 
eine kürzliche histologische Beobachtung Ruttins!?)]. Auch die alten Er- 
fahrungen Kümmels?) und Hegeners!), denen von 7 innerhalb 10 Jahren 
(1897—1906) beobachteten Tuberkulosen der Pyramide 5 an tuber- 
kulöser Hirnhautentzündung starben, sprechen für eine scheinbar große 
Gefahr in dieser Richtung. 

Indes bei Berücksichtigung einer größeren Zahl entsprechender 
Kranker ergibt sich doch ein wesentlich anderes Bild. Von 337 Tbe.- 
M.O.-Eiterungen der Baseler Klinik in den letzten 20 Jahren (Schlitiler) 
starben nur 2 Fälle an Folgen der Ohrerkrankung (Tbe.-Meningitis), 
und zwar bloß ein Fall sicher, der andere nur wahrscheinlich. Im 
ganzen übereinstimmend damit ist auch die von mir klinisch- 
histologisch festgestellte Sterblichkeit tuberkulöser I.O.-Entzündungen 
an tuberkulöser Meningitis usw. sehr gering (Tab. 3). Die Gefahr ın 
dieser Richtung ist also, wohl hauptsächlich infolge des meist vorzeitigen 
Todes der Kranken an der gleichzeitigen Allgemeintuberkulose usw. in 
Wirklichkeit praktisch recht klein; ein für die Behandlungsfrage, ob ein- 
greifendes oder zurückhaltendes Vorgehen im allgemeinen angezeigt, 
recht bedeutungsvoller Umstand. 


Sind wir nun auch über die Gefährlichkeit (Meningitis- und Hirn- 
absceßsterblichkeit) der einzelnen klinisch erfaßbaren Arten von LO. 
Entzündung bei den verschiedenen M.O.-Entzündungen und nach 
besonderen Anlässen (Verletzungen, spontanen und postoperativen), 
wie aus dem Bisherigen ersichtlich, ziemlich genau unterrichtet, so ist 
damit doch noch nicht die für die Behandlung entscheidende Erkenntnis 
gegeben, ob im einzelnen Falle die I.O.-Entzündung wirklich, zur Me- 
ningitis führen wird oder ob sie nicht gerade zum Prozentsatz der Fälle 
gehört, die bei aller Gefährlichkeit im ganzen doch von selbst ausheilen 
werden. Das gilt namentlich von den mit großer unmittelbarer Meningitis- 
gefahr drohenden ‚akuten diffusen Manifesien‘‘ und ‚frisch Latenten“ 
oder ‚‚Halblatenten‘‘, auf die sich auch das Folgende in erster Linie be- 
zieht. 
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Zur Entscheidung dieser für die jeweils einzuschlagende Behandlung 
wichtigsten Frage haben wir einige Anhalte schon kennengelernt: Zu- 
nächst die jeweils vorhandene oder nicht weniger vorhandene Möglich- 
keit eines voraussichtlichen weiteren Nachschubes von Ansteckungs- 
stoffen, welche z. B. bei bereits nach außen offenem, operiertem M.O. 
oder bei frischer, vorwiegend nur auf die Pauke beschränkter akuter 
Otitis media mit gutem Abfluß nach außen (durch entsprechende Per- 
foration oder Paracenteseöffnung) usw. verhältnismäßig gering ist. 
Dann das Wesen der jeweiligen entzündlichen Vorgänge im M.O., ob 
sie nekrotisierender oder nicht nekrotisierender Art und ob sie heftigerer 
oder milderer akuter Natur sind. Ferner die voraussichtliche An- 
steckungsart des I.O., ob Fensteransteckungen oder Ansteckung durch 
Lücken in der knöchernen Kapsel (meist ‚Bogengangsfisteln‘“) vorliegen, 
und ob es sich im letzteren Falle um alte ‚‚Fisteln‘‘ mit schon derberer 
Granulationsgewebsausfüllung handelt oder um frische mit noch jungem, 
durchlässigerem Granulationswall. Weiter die symptomatische Art, in 
der sich die Otitis interna entwickelt, ob sie stürmisch, sich steigernd, 
mit raschem, mehr sturzartigem Erlöschen der Erregbarkeit vor sich 
geht, was eine gefährliche nach sofortigem Eingreifen am I.O. ver- 
langende Form anzeigen soll, oder mehr milde, allmählich sich ent- 
faltet. 

Auch aus der Form und Richtung des Nystagmus und der dabei im 
Laufe der Entwicklung der Interna jeweils eintretenden Änderung hat 
man versucht, einen Anhalt für die Gefährlichkeit zu gewinnen, einen Hin- 
weis dafür, ob es zu einer vollständigen Zertsörung im I.O., zum Fort- 
schreiten oder zum Stillstand und Abnehmen des Prozesses kommt 
| Borries® 4)]. Ich glaube jedoch auf Grund meiner eingehenden kriti- 
schen Untersuchungen über die pathologisch-physiologischen Grund- 
lagen der fraglichen Funktionsstörungen [Zange®), S. 224 und die vorher- 
gehenden], daß dies nicht möglich ist. Denn die Bedingungen, von denen 
diese Störungen abhängen, sind zu vielseitig, wechseln jeweils unüber- 
sehbar: mischen sich, verstärken einander oder schwächen sich, ein- 
ander entgegenwirkend, auch gegenseitig ab und gestalten so trotz viel- 
leicht gleichartiger anatomischer Veränderungen die Art der funktionellen 
Störungser scheinungen in einem Falle anders als im anderen. 

Desgleichen hat die als Gefährlichkeitsmaßstab im einzelnen Falle 
eigentlich am nächsten liegende Virulenzbestimmung der Entzündungs- 
erreger im M.O. nicht das gehalten, was sie mir seinerzeit [Zange*) S. 292] 
zu besprechen schien. Neben dem die Brauchbarkeit an sich schon 
stark beeinträchtigenden Zeitverlust beim Tierversuch ist es der Um- 
stand, daß Tierpathogenität nicht einfach gleich Menschenpathogenität 
gesetzt werden kann, der dieser Art Gefährlichkeitsbestimmung die 
Zuverlässigkeit nimmt. | 
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Aber aus Einem kann man sich hier doch wenigstens klinisch ein 
Bild von dem Kampfkraftverhältnis zwischen den Erregern und dem 
abwehrenden Organismus machen und daraus in manchen Fällen einen 
ziemlich sicheren Schluß auf die Schwere der Ansteckung, damit zu- 
gleich auch auf die Gefährlichkeit der I.O.-Entzündung ziehen. Das 
ist der örtliche und der allgemeine klinische Befund, und das gilt vor- 
nehmlich für Fälle akuter, meist Influenza-Otitis mit gleichzeitig 
schwerer Allgemeinansteckung und starkem Darniederliegen der ge- 
samten Abwehrkraft des ganzen Organismus, die auch im Ohrbefund 
dadurch oft zu erkennbarem Ausdruck kommt, daß die Exsudation ihren 
serösen oder serös-blutigen Charakter, selbst nach mehreren Tagen noch, 
beibehält, und bei der Aufmeißelung sich weder eine eigentliche Sekret- 
stauung noch eine entsprechende Gewebsreaktion findet, sich die 
Schleimhaut in den Warzenfortsatzzellen vielmehr nur ein wenig schlaff- 
sulzig geschwellt und kaum gerötet zeigt, sich trotzdem aber schon 
eine Otitis interna und Meningitis fast wie auf einen Schlag angeschlossen 
haben kann. Das sind Fälle, bei denen sich aus solchem Zusammen- 
spiel die manifeste diffuse Otitis interna ohne weiteres mit Sicherheit 
als höchst gefährlich ansprechen läßt, auch wenn zur Zeit der Unter- 
suchung eine Meningitis noch nicht vorhanden ist; sind die Fälle, welche 
aus der von Ruitin’) gefundenen, sonst im ganzen stimmenden Regel, 
daß diffuse I.O.-Entzündungen bei akuter Otitis media auf deren Früh- 
und seröser Stufe durchschnittlich ungefährlich sind, herausfallen. 

Verfügen wir also auch über einige, manchenfalls sogar ziemlich 
zuverlässige Gefährlichkeitsanhalte, so fehlt es doch oft daran: sie 
sind mangelhaft, trügen auch da selbst nicht selten, wo sie vorhanden. 
Gewiß sind ‚akute diffuse I.O.-Entzündungen‘ mit stürmischen und sich 
steigernden Labyrintherscheinungen im Sinne Jansens®), der deren stän- 
dige und rasche Zunahme hinsichtlich Nystagmus und Fallneigung 
stündlich prüft und daraus die Anzeige zur Labyrinthoperation ent- 
nimmt, im ganzen besonders gefährlich. Aber, wer dabei zuwartete, 
hat oft erlebt, daß solche Fälle trotzdem nicht zur Meningitis führten. 
Ebenso wissen wir umgekehrt, daß auch die im allgemeinen viel weniger 
gefährlichen klinisch-symptomatisch milden Formen uns häufig genug 
noch plötzlich mit einer Meningitis überraschen. Man darf überhaupt 
sich nie nur auf eines stützen, muß stets die Gesamtheit aller Umstände 
bei der Urteilsbildung verwerten. Und selbst dann wird man, wie jeder 
von uns aus Erfahrung weiß, des öfteren noch einen Fehlschluß tun. 

Die Gefährlichkeitsbestimmung namentlich der ‚akuten diffusen 
Manifesten“ an Hand all solcher klinischer Merkmale, auch wenn man 
sie zusammen nimmt, ist und bleibt im ganzen ein unsicher Ding. 

Da nun weiter einerseits ein nicht kleiner Teil selbst ‚akuter diffuser 
Manifester‘‘ von selbst ausheilt [von Lundst) 117 entsprechenden 
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Fällen z. B. nicht weniger als 39 (Tab. 4)], andererseits man erfahrungs- 
gemäß auch bei schon eingetretener Hirnhautentzündung, namentlich 
wenn man sie in ihrem ersten Beginne erfaßt, nicht ganz selten mit 
der Labyrinthoperation noch zurechtkommt (s. ol, so hat man ver- 
sucht, die Meningitis in ihren ersten Anfängen zu packen und danach die 
ja sonst doch nicht mit Sicherheit zu ergründende Gefährlichkeit der 
1.0.-Entzündung im einzelnen Falle zu bestimmen, also auf einer Stufe, 
wo das, was so gefürchtet, nicht mehr droht, vielmehr in Wirklichkeit 
schon da ist, wenn auch noch nicht voll entwickelt. 

Es ist auch tatsächlich gelungen, allerhand klinische Feinzeichen 
für beginnende Meningitis herauszufinden. Als erstes: plötzliche, zu- 
nächst nur leichte Störung des Allgemeinbefindens meist unbestimmter 
Art nach bis dahin völligem oder nach den ersten stürmischen Labyrinth- 
erscheinungen bereits wieder vollkommenem Wohlsein. Dann: hinzu- 
tretendes Fieber, unter Umständen zunächst nur leichtes, um 37° und 
zwischen 37 und 38°, das bei unverwickelter Otitis interna, es quelle 
denn aus anderer Ursache, nie, auch nicht in Spuren, vorkommt [Hins- 
bergt7)], wohl aber bei Meningitis, auch schon in deren allererstem 
Beginne häufig [planmäßig nachgewiesen von Lund!) durch vergleichende 
Liquoruntersuchungen]. Weiter: Kopfschmerz, namentlich einseitiger, 
der gleichfalls sonst fehlt. Ferner: die ersten Vorboten der späteren 
Nackensteifigkeit, leichte, vorher vermißte Druckempfindlichkeit der 
Wirbelsäule vom Nacken aus oder vom Kieferwinkel her (Knick), 
Spannungsgefühl ım Nacken oder im Rücken bei starkem Vorwärtsbeugen 
des Kopfes, das Kinn zur Brust, obwohl letztere im übrigen noch ohne 
weiteres gelingt [Lund!)], desgleichen ein gewisser leichter Schonungs- 
widerstand bei passivem Bewegen des Kopfes überhaupt. 

Alles Zeichen, die, namentlich wenn in Mehrzahl vorhanden, kaum je 
hinsichtlich einer bereits im Gange befindlichen Meningitis täuschen 
werden. Aber — und hier liegt ein gefährlicher Haken —, sie können 
auch fehlen oder unsicher ausgesprochen sein, und doch ist die Meningitis 
schon auf dem Wege. Oder sie ist trotz solch leichter Zeichen oder auch 
ohne sie schon weiter, als es darnach den Anschein hat, vorgeschritten, 
ja vielleicht bereits voll entwickelt, ein Ereignis, dem man namentlich 
bei schleichender subakuter Otitis media et interna und auch sonst bei 
otogener Meningitis begegnen kann. Entsprechende Beobachtungen 
laufen einem gelegentlich unter, sind auch hie und da in der Literatur 
erwähnt, so von Bondy?), Beck-Schlander!). 

Man hat daher als weiteres Hilfsmittel auch noch die Untersuchung 
des Liquor cerebrospiualis herangezogen, die namentlich in einer Ver- 
mehrung des Zellen- und Eiweißgehaltes das beginnende Fortschreiten 
oder die bereits vollendete Ausbreitung der Entzündung auf das Innere 
des Schädels unmittelbar, dazu häufig auch dann schon anzeigt, wenn 
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die anderen Frühmerkmale noch fehlen oder unsicher sind. Was leistet 
nun sie als Gefährlichkeitsbestimmer, namentlich in der von Knick!), 
unabhängig davon auch von Zange?) zuerst empfohlenen, von Lund! %), 
dann neuerdings noch zu vervollkommnen versuchten Verfeinerung, 
die das den Neurologen und Internisten als Zeichen ganz leichter ent- 
zündlicher Vorgänge schon längst bekannt gewesene Auftreten gering- 
fügiger Zell-, gegebenenfalls auchEiweißvermehrung bei sonst noch scheinbar 
völlig unverändertem, für das bloße Auge noch wasserklarem Liquor zur 
Frühdiagnose der labyrinthogenen Meningitis benützt? 

Zweifellos läßt sich mit dieser verfeinerten Diagnostik bei positivem 
Liquorbefund eine Fortsetzung der Entzündung auf das Schädelinnere 
meist schon in ihren ersten Anfängen erkennen. Aber auch sie hat thre 
Grenzen, die sie für unseren besonderen Zweck nur beschränkt brauchbar 
machen. 

Zunächst sagt ein positiver Liquorbefund, weder ein schwacher noch 
ein starker, für sich allein nichts darüber aus, ob es sich um eine labyrin- 
thogene Meningitis oder um eine anderen Ursprungs handelt, klärt 
ebenso auch nicht ohne weiteres darüber auf, ob es sich um eine gewöhn- 
liche reine allgemeine Hirnhautentzündung und deren Anfänge dreht 
oder nur um einen umschriebenen meningitischen Prozeß, etwa von den 
Mittelohrräumen unmittelbar aus oder von einer vielleicht gleichzeitig 
bestehenden Sinusthrombose her, oder um einen Hirnabsceß, bloß mit 
Fernwirkung auf den Liquor. Darauf haben schon Knick!), Zange!) u. a., 
neuerdings besonders deutlich wieder Beck-Schlander!) aufmerksam ge- 
macht. Lediglich unter gleichzeitiger Berücksichtigung des gesamten 
klinischen Krankheitsbildes, besonders des Befundes am Ohre, unter 
Umständen sogar erst bei der operativen Aufdeckung der M.O.-Räume 
und nachher läßt sich die labyrinthogene Natur der Liquorverän- 
derungen und ob eine labyrinthogene beginnende Meningitis oder nur 
die Fernwirkung eines labyrinthogenen Hirnabscesses usw. vorliegt, er- 
kennen: manchmal mit Sicherheit, oft aber auch dann nur mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit. Im Einzelnen darauf hier näher einzu- 
gehen, würde zu weit führen. 

Dann gibt es, wenngleich verhältnismäßig selten, Fälle, bei denen 
trotz bereits eingetretener Meningitis und schon erheblicher Ausdehnung 
im Schädel doch der Liquor überhaupt oder zunächst noch völlig 
normal gefunden wird, selbst bei feinster Untersuchung oder trotz 
weiterschreitender Vorgänge in der Schädelhöhle gleichwohl der anfänglich 
vorhandene krankhafte Liquorbefund sich zurückbildet, gelegentlich 
auch wieder ganz verschwindet. Einzelne Beobachtungen entsprechender 
Art bei labyrinthogener wie gewöhnlicher otogener und rhinogener 
Meningitis haben Dickie, Lund!) selbst, Zange-Kindler und Hinsberg®) 
gemacht. Was solche gelegentlichen Vorkommisse bedingt und dadurch 
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bewirkt, daß auch bei negativem Liquorbefund eine beginnende, ja selbst 
eine schon fortgeschrittenere Meningitis nicht ohne weiteres auszuschließen 
ist, sind Abgrenzungen durch entzündliche Verklebungen oder ist eine 
Verblockung der Kleinhirnrückenmarkszisterne durch eingepreßte 
Hirnteile in sie [Zange-Kindler, Zange”)]. Freilich ist eine wirkliche Irre- 
führungsmöglichkeit durch negativen Liquorbefund in solchen Fällen 
wohl nur selten gegeben, da hier gewöhnlich doch noch andere 
Zeichen wie Fieber, Kopfschmerz und sonstige Hirndruckerschei- 
nungen bestehen, die kaum einen Zweifel über die dennoch bereits 
eingetretene Verwicklung im Schädel lassen (Zange- Kindler). 

Ferner ist es die Fehlergrenzenbreite bei der Feststellung einer krankhaften 
Zellenvermehrung im Liquor, die der Verwertbarkeit der Liquoruntersuchung 
namentlich für unseren Zweck, der möglichst frühen und sicheren Erken- 
nung einer beginnenden labyrinthogenen Meningitis, Schranken zieht. 

Ihr beeinträchtigender Einfluß tritt hauptsächlich bei Entnahme des 
zu untersuchenden Liquors mittels des Lendenstiches zutage. Neben dem 
Nachteil, der hierbei schon in der großen Entfernung der Liquorentnahme- 
stelle vom Krankheitsherde liegt, ist es vor allem die obendrein noch 
von Bewegung oder längerer völliger Ruhehaltung des ganzen Körpers 
abhängige und damit wechselnde Sedimentierung der Liquorzellen im 
tiefstgelegenen Teile des Liquorsystems, in der Lumbalzisterne, aus der 
der Liquor entnommen wird, die hier auch beim völlig Gesunden einen 
verhältnismäßig hohen und zudem wechselnden Zellengehalt bedingt. 
Daher, und weil auch das vom einzelnen Untersucher jeweils geübte 
Verfahren (Art der Zellenzählung, Untersuchung der ersten oder einer 
späteren Liquorportion) noch Unterschiede bringt, rührt, worin Weigeldt 
durchaus recht zu geben, hauptsächlich der große Unterschied in den 
Angaben der verschiedenen Forscher über den normalen Zellengehalt 
des Liquors (0—5 [0/3—15/3] Zellen im cmm: normal, 5—10 Zellen: 
Grenzwert, über 10 Zellen: sicher pathologisch). Zahlen, die bei Unter- 
suchung der ersten lumbalen Liquorportion wenigstens in ihren mitt- 
leren Werten auch nach unseren eigenen Erfahrungen (s. den anschließen- 
den Vortrag Kindlers) im großen und ganzen stimmen, die aber bei Unter- 
suchung einer späteren, besonders der letzten Liquorportion (nach 
vorherigem Ablassen von 5—20 cem Liquor) als Normalwerte zweifellos 
zu hoch gegriffen sind (Weigeldt und Befunde Kindlers). Freilich nicht 
um so viel zu hoch, als Lund! 4) meint, der 2 Zellen, neuerdings sogar 
0 Zellen für normal, was (bei einer 2. Lumbalpunktion nach 24 Stunden) 
darüber, dagegen schon bereits für eine krankhafte, die beginnende 
Meningitis anzeigende Steigerung erklärt und daraus bereits die Anzeige 
zur Labyrinthoperation ableitet. Diese Werte sind für den Lumballiquor, 
den Lund allein im Auge hat, bestimmt zu hoch, liegen sicher noch 
innerhalb der Fehlergrenzenbreite. 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongrebßbericht I. Teil). 5 
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Für den Zisternenliquor, der in nächster Nähe des ursächlichen 
Krankheitsherdes gewonnen wird, auch weit weniger als der Lumbal- 
liquor unter den genannten ungünstigen Einflüssen steht, dürften 
sie dagegen im Durchschnitt richtig sein, obgleich auch hier höhere 
Normalwerte (7/3, 8/3, 12/3 Zellen) gelegentlich vorkommen und ob- 
wohl bei Grenzwerten weniger die Zahl der Zellen, die Lund allein zu 
berücksichtigen scheint, das Enischeidende sein kann, als vielmehr ihre 
Art (s. desgl. den nachfolgenden Vortrag Kindlers). Nicht die Zahl, 
auch nicht die bei einer 2. Punktion etwa ein klein wenig höhere, macht 
hier, bei so niedrigen Gesamtzellenwerten, eine beginnende Meningitis 
sicher, sondern einzig die Art der Zellen, das Auftreten von sog. „großen 
Lymphocyten‘“ oder gar ‚Granulocyten‘‘, die wir bei Liquorgesunden 
stets vermißt haben. | 

Aber selbst wenn es anders wäre, so bleibt doch noch folgendes 
zu bedenken, was der Liquoruntersuchung, natürlich auch nur im Falle 
geringfügiger- Veränderungen, die Zuverlässigkeit als Anzeiger einer 
bösartigen I.O.-Entzündung schmälert. Unter den von Zange!) ver- 
arbeiteten klinisch-histologisch untersuchten 228 Fällen von Otitis 
interna bestanden, obwohl nur 55 an Folgeerkrankungen im Schädel ge- 
storben waren, in nicht weniger als 134 größtenteils recht erhebliche 
entzündliche Veränderungen im inneren Gehörgang, die zum Teil 
auch in den nicht an Meningitis zugrunde gegangenen Fällen — zu 
‚schätzen nach der Stärke der Veränderungen und der freien, unmittel- 
baren Verbindung mit dem Liquorsystem —, höchstwahrscheinlich 
wenigstens zeitweise auch zu Liquorveränderungen, wenn auch nur 
zu solchen leichterer Art, geführt haben dürften. In Übereinstimmung 
damit sind in letzter Zeit auch klinisch mehrfach Fälle beobachtet 
worden, wo sich, offenbar vom I.O aus angeregte, zum Teil sogar starke 
Liquorveränderungen mit auch sonst deutlichen klinischen Meningitis- 
zeichen von selbst, jedenfalls aber ohne Labyrinthoperation wieder 
zurückgebildet haben: so einige leichtere Fälle von Lundt), die dieser 
(was ich nach wie vor als richtig bezweifle) als nur seröse 1.O.-Ent- 
zündungen mit meningealer Reizung gedeutet hat, desgleichen 
(nach mündlicher Mitteilung) einige ähnliche Fälle Güttichs; ferner 
ein Fall Hinsbergs’) (S. 476) von operativer Bogengangsverletzung mit 
diffuser Otitis interna und Meningitis fast auf einen Schlag und 
900 Zellen im Liquor, eine Meningitis, die ebenso schnell, wie sie ge- 
kommen, ohne Labyrinthoperation allein nach Urotropinbehandlung 
wieder verschwand; endlich der von mir in Abb. 15 wiedergegebene 
Fall aus der Manasseschen Klinik, der bei „alter latenter diffuser, 
sekundär granulierender Otitis interna‘ nach gewöhnlicher Radikal- 
operation einen Nachschub mit ausgebreiteter Meningitis erfuhr, die 
sich nach intralumbaler Urotropininjektion (m. E. ein Scheinerfolg 
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dieser Art Behandlung) von selbst wieder zurückbildete. Handelt 
es sich nun hier auch um praktisch kaum bedeutungsvolle Dinge, so 
zeigen sie doch, daß selbst ein positiver Liquorbefund, wenigstens 
ein leichter, nicht einfach ein Untrüglichkeitsmaßstab für wirkliche 
Bösartigkeit einer I.O.-Entzündung ist. 

Auch eine gar nicht ganz seltene ‚Anstichblutung‘‘ (beim Lenden- 
stich häufiger als beim Zisternenstich) kann uns einen Strich durch 
die Rechnung machen, die richtige Deutung des Liquorbefundes zum 
mindesten .erschweren, bei feineren Entscheidungen, auf die es ja oft 
gerade ankommt, sogar völlig verunmöglichen. 

Indes: dies und alles vorher Besprochene ließe sich im ganzen in 
Kauf nehmen, wäre nicht ein alleiniger Verlaß auf den Liquorbefund 
als Indikator für die Behandlung, ob Labyrinthoperation nötig .oder 
nicht, unter Umständen geradezu gefährlich. Wir können nicht, worin 
Neumann?) und Hinsberg”) vollkommen beizustimmen, bei „akuten dif- 
fusen Manifesten‘ stündlich, bei anscheinend in Ausheilung begrif- 
fenen, inzwischen „halblatent‘“ oder eben ‚‚latent‘‘ gewordenen ‚Akuten“ 
wochenlang täglich den Lenden- oder Zisternenstich vornehmen und 
den Liquor untersuchen. Wir müßten das aber tun, um in keinem Falle 
den rechten Augenblick zur etwa nötigen Labyrinthoperation zu ver- 
säumen. Denn die Meningitis tritt selbst bei der „akuten diffusen 
Manifesten‘ keineswegs, wie es nach der Darstellung Beck-Schlanders!) 
den Anschein erweckt, immer fast gleichzeitig mit der I.O.-Entzündung 
auf. Auch liegt der kritische Zeitpunkt, in dem die Liquoruntersuchung 
vorzunehmen, nicht allgemein innerhalb der ersten 24 Stunden, wie 
Albrecht meint. Das trifft nur für manche Fälle zu. In anderen setzt 
die Meningitis erst nach Tagen ein, oft sogar werden wir erst nach 
Wochen von ihr plötzlich noch überrascht TO. Beck®)]. Ja, was besonders 
wichtig und schon von Zinsberg”®) ins Licht gestellt: die Meningitis kann 
schon wenige Stunden nach ihrem Beginn voll ausgebreitet und einem 
sonst rettenden Eingriff am I.O. bereits nicht mehr zugänglich sein, 
auch in Fällen, wo sie spät einsetzt. Und selbst wenn man die Meningitis 
an Hand des Liquorbefundes in ihrem ersten Beginne faßt und dann 
sofort das I.O. eröffnet, kann man bereits zu spät kommen. Selbst 
Lundt) ist es in nicht weniger als 5 seiner Fälle, bei denen er die Labyrinth- 
operation schon bei einer Liquorpleocytose von nur 14/3, 6/3, 42/3, 180/3, 
40/3 machte, so gegangen (Tab. 6). Auch ihm ist das Gefährliche des 
Sichverlassens auf den Liquorbefund als Maßstab für die Bösartigkeit 
einer I.O.-Entzündung nicht verborgen geblieben. Er hat daher auch 
die Grenzen zwischen dem noch-normalen und dem schon-krankhaften 
Liquorbefund immer enger gezogen, ist dabei, wie wir schon wissen, 
in die Fehlergrenzenbreite hineingeraten und hat infolgedessen sicher- 
lich öfter auch bei in Wirklichkeit noch unverwickelter Otitis interna 
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die Labyrinthoperation gemacht. Knick% 56), der sonst auf dem 
gleichen Standpunkt wie Lund steht und die Anzeige zur Labyrinth- 
operation auch stets nur aus dem Liquorbefund entnimmt, sich dabei 
aber im Gegensatze zu Lund außerhalb der Fehlerquellenbreite hält, 
sie erst bei wesentlich stärkerer Pleocytose als Lund für gegeben an- 
sieht, erklärt zwar immer wieder, daß er selbst bei dieser weiteren 
Grenzziehung noch immer mit der Labyrinthoperation zurecht ge- 
kommen sei. Aber ich habe nähere Belege dafür von ihm vergeblich 
in der Literatur gesucht und es wäre gut, er gäbe sie noch. 

Es ist ja kein Zweifel, daß bei der Anzeigestellung zur Labyrinth- 
operation aus dem Liquorbefund zahlreiche Fälle, wo die Otitis interna 
tatsächlich nicht zu einer Verwicklung führt, sondern von selbst aus- 
heilt, von der Eröffnung und Zerstörung des I.O. verschont bleiben, 
auch in manchen von ihnen die Funktion teilweise wiederkehrt (vgl. 
nochmals die Zahlen Lade), [Tab. AL 39 Fälle unter 117). Ebenso 
ist kein Zweifel, daß die Liquoruntersuchung, namentlich in der ver- 
feinerten Form, sicherer als alles andere überhaupt die Diagnose 
„Meningitis“, insbesondere die Diagnose: „beginnende Meningitis“ 
stellen läßt, im ganzen auch ein wichtiges und unentbehrliches, in vielen 
Fällen sogar ein entscheidendes Hilfsmittel darstellt. Desgleichen, daß 
wir auch bei schon eingetretener Meningitis, namentlich wenn wir sie 
mit Hilfe der Liquoruntersuchung in ihrem ersten Beginne erfassen, 
mit der Labyrinthoperation häufig noch zurecht kommen, den Kranken 
noch retten können [vgl. Knick!), Lund“) (Tab. 6) und die späteren 
Ausführungen). 

Aber der Liquorbefund als Indicator zum Eingreifen oder Nicht- 
eingreifen am LO. ist und bleibt ein in seiner Verwertbarkeit beschränktes, 
dazu nicht ungefährliches Hilfsmittel, auf das wir uns nur dann bei der 
Anzeigestellung zur Labyrinthoperation werden allein verlassen dürfen, 
wenn wir auf anderem Wege nicht besser, sicherer zum Ziele gelangen. 

Um das zu klären, müssen wir uns die Ausgänge der Otitis interna 
bei verschiedenen Behandlungsverfahren, konservativen und chirurgi- 
schen, ansehen und insbesondere auch die Gefährlichkeit der Labyrinth- 
operation an sich prüfen, die doch ein ernster und nicht ohne weiteres 
als harmlos anzusehender Eingriff ist. 


Ausgänge der Otitis interna bei verschiedener Behandlung. 


Gefährlichkeit der Labyrinthoperation. 

Wie es bei rein zuwartetem Verhalten oder unzureichender konser- 
vativer Behandlung ausgeht, welch hohe Sterblichkeit an Folgeerkran- 
kungen im Schädel im ganzen, welch besonders hohe bei einzelnen Arten 
der I.O.-Entzündung und unter bestimmten Bedingungen dabei zu er- 
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warten, ist aus Tab. 5, 2, 3 und 4, sowie aus den sie begleitenden Erörte- 
rungen über die Gefährlichkeit und Gefährlichkeitsbestimmung ohne 
weiteres zu ersehen. Darüber brauchen wir kein Wort mehr zu verlieren. 

Wieesbei Aufschiebender Labyrinthoperation bis zur beginnenden oder 
schon voll entwickelten Meningitis, desgleichen beinur entlastender M.O.- 
Operation, ebenso bei der Labyrinthoperation in noch nicht verwickel- 
ten Fällen läuft, darüber ist noch einiges, und zwar folgendes zu sagen: 

Bei Warten mit der Labyrinthoperation bis zur beginnenden oder 
bereits voll eingetretenen Hirnhautentzündung, dann aber sofort vorge- 
nommener Labyrinthoperation sind die Heilergebnisse etwas besser als 
bei rein konservativer Behandlung und bei unzureichenden Eingriffen 
am M.O., jedoch immer noch ziemlich ungünstig, zum Teil sogar recht 
ungünstig. Sie zeigen zudem bei den einzelnen Klinikern große Verschie- 
denheiten, sind bei einigen im Verhältnis, selbst bei bereits ausgebreiteten 
Meningitiden, überraschend gut, bei anderen recht schlecht; eine Erschei- 
nung, die zweifellos mit darauf zurückzuführen ist, daß jeder für sich nur 
über eine beschränkte, zu einem verallgemeinernden Urteil nicht aus- 
reichende Zahl entsprechender Fälle verfügte und daß dem einen der 
Zufall mehr schwere, dem anderen mehr leichtere Fälle in die Hand ge- 
spielt hat. Denn die Meningitis, auch die labyrinthogene, ist nach Art 
und Virulenz der Erreger wie nach der jeweils entgegenstehenden Abwehr- 
kraft des Körpers im einzelnen Falle sehr verschieden gefährlich, führt 
in einem Falle trotz frühzeitigster Ausschaltung des ursächlichen Herdes 
im M.O. und sofort angeschlossener Labyrinthoperation doch binnen 
kürzester Frist, oft schon nach ein, zwei Tagen zum Tode, tut es im an- 
deren unter gleichen Umständen erst nach mehreren Tagen, manchmal 
auch erst nach Woche und Monat, und heilt in wieder anderen, selbst 
wenn das 1.-O. ganz in Ruhe gelassen und nur die ursächliche Eiterung 
im M.O. entsprechend nach außen abgeleitet wird, doch von selber aus. 

Im Verhältnis am ungünstigsten sind die Ergebnisse bei bereits voll- 
entwickelter labyrinthogener Meningitis. Dench starben sämtliche Fälle, 
die schon vor der Labyrinthoperation eine Meningitis hatten (13 von 20 
diffusen I.O.-Entzündungen). Boserup brachte von 16 unter 19 Fällen 
solcher Art nur 3 = rund 19% durch, hatte also eine Sterblichkeit von 
81%. Auch Heine?) verlor unter seinen letztzusammengestellten Fällen 
sämtliche 4, bei denen vorher schon eine Meningitis bestanden. 

Andere aber hatten hier doch wesentlich bessere, einige sogar auf- 
fallend gute Erfolge. Alexander®), Beck-Schlander!) konnten je 5, Kotz 
(Heinesche Klinik) 3 Fälle durch nachträgliche Labyrinthoperation noch 
retten. Hinsberg®) von 41 eigenen Fällen 19 = 46%, Holmgrent) von 27 
labyrinthogenen Meningitiden nach sog. „akuter diffuser destruierender 
Interna“ 18 = rund 67%, Nüßmann!) (Denkersche Klinik) bei 11 ent- 
sprechenden Fällen nach Hinsbergs®) Berechnung sogar etwa 70%. 
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Nimmt man aber alles zusammen, so ergibt sich doch nur eine durch- 
schnitiliche Heilmöglichkeit regelrechter labyrinthogener Hirnhautentzün- 
dungen durch nachträgliche Labyrinthoperation nach einer Berechnung 
Hinsbergs’) von rund 35% (unter 141 Fällen aus der Literatur 56 Hei- 
lungen), d. h. umgekehrt immer noch eine Sterblichkeit von rund 65%. 

Zum Teil sind an den angeführten günstigen Ergebnissen zweifellos 
auch andere, gleichzeitig herangezogene Hilfsmaßnahmen mit Schuld ge- 
wesen, Z. B. bei Hinsberg®) die gleichzeitig planmäßig mit angewandte 
Urotropinbehandlung, bei Nüßmann!) vielleicht auch die zugleich regel- 
mäßig geübte starke Liquorabzapfung bis auf den letzten Tropfen und an- 
schließende Auswaschung des Lumbalsackes mit physiologischer Kochsalz- 
lösung, teilweise mit Nachschicken von Vuzin. Jedenfalls hat Hinsberg®), 
seitdem er Urotropin regelmäßig und in großen Gaben per os oder intra- 
venös verabfolgte, im ganzen wesentlich mehr Heilungen erzielt als vor- 
her. Aber m der Hauptsache müssen die Erfolge neben der eigenen Ab- 
wehrkraft des Körpers im einzelnen Falle doch wohl der Labyrinth- 
operation selbst und des durch sie bedingten Aufhörens weiterer Keim- 
nachschübe vom I.O. her zugeschrieben werden. 

Die Labyrinthoperation ist also auch hier, bei schon bestehender 
Meningitis, unstreitig oft noch ein lebensrettender Eingriff. 

Am wenigsten unter allen vorkommenden Fällen ist das freilich der 
Fall bei Meningitis nach gewöhnlicher akuter Otitis media et interna. Hier 
konnte von 21 durch Günther ee nees n Fällen solcher Art kein 
einziger mehr gerettet werden, nur in 5 weiteren, von Hinsberg” 8) aus 
der Literatur noch gesammelten Fällen ist dies möglich gewesen. Also 
eine im Gegensatze zu anderen labyrinthogenen Meningitiden hier doch 
ziemlich, wenn auch nicht gänzlich aussichtslose Sache. 

Wesentlich günstiger als bei bereits ausgesprochener, sind die Ergeb- 
nisse bei eben erst beginnender Meningitis, d h. da, wo Knick und Lund, 
neuestens auch G.. Alexander (vgl. J. Fischer), abgesehen natürlich von 
den Fällen mit vollentwickelter Meningitis überhaupt nur oder erst, und 
zwar an Hand des Liquorbefundes die Labyrinthoperation für angezeigt 
halten. Knick behauptet ja sogar, dabei stets noch zurecht gekommen 
zu sein. Aber andere sind gleichwohl wiederholt zu spät gekommen, so 
wir selbst, desgleichen Hinsberg” 8), auch Güttich, der uns darüber. noch 
berichten wird, ebenso wohl noch manch anderer. Selbst Lundt), obwohl 
er, um möglichst sicher zu gehen, sich bei Bewertung der Liquorbefunde 
sogar weit in die Fehlerquellenbreite hineinbegeben hat, ist es trotzdem 
mehrfach so gegangen. Das haben wir schon bei Besprechung der Liquor- 
untersuchung als Indicator zur Labyrinthoperation erfahren. Sind seine 
Erfolge bei seinem Verfahren auch im ganzen verhältnismäßig günstig, 
so hatte selbst er doch dabei immer noch eine Sterblichkeit an trotzdem 
weiter fortschreitender Meningitis von 16%, wenigstens bei der „akuten 
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diffusen manifesten Otitis interna“ (Tab. 6). Ein Sterblichkeitsprozent- 
satz, der, worauf auch Hinsberg’) hinweist, sich sicher noch erheblich 
steigern wird, wenn man, wie meist der Praktiker draußen, nicht Gelegen- 
heit hat, die Fälle fortlaufend sorgfältigst zu beobachten, wie es nur in 
einer auf diese Dinge genau eingestellten und für sie besonders einge- 
richteten Klinik möglich ist. 


Tabelle 6. 


Holmgrens und Lunds Zahlen für die Sterblichkeit an labyrinthogener Menin- 
gitis bei sog. „Otitis int. diff. destructiva acut.‘‘ je nach dem, ob grundsätzlich 
die Labyrinthoperation bei noch unverwickelter. ‚Interna‘ gemacht wurde 
(Holmgren) oder nur bei etwa eintretender meningealer Reizung (beginnender 
Meningitis) (Lund). Nach Tab. 2 [Zunds*)] etwas umgestellt. 


Bei Eintritt 
indie | Nichtam | ro. Beeren 
Herkunft der Fälle Behandlung 1.0. De e an aus 
| noch ohne | operiert | HRS labyrinth. anderer 
Meningitis Meningitis Ursache 
Holmgrens Fälle . . . .29 0 29 9=31% 1 
Lunds Fälle See 32 10*) 22**)] 5 = 16% 3 


Wie steht es nun mit der operativen Behandlung der noch unverwickel- 
ten I.O.-Entzündungen, hauptsächlich der noch ‚‚unverwickelten diffusen 
manifesten und latenten‘“‘ ? Ergibt sie befriedigendere oder weniger be- 
friedigende Ergebnisse als das grundsätzliche Operieren erst bei beginnen- 
der Meningitis ? 

Lediglich entlastende M.O.-Operation (Teil- oder Ganzaufmeißelung 
der M.O.-Räume) ist bei ‚latenter“‘, erst recht bei ‚akuter manifester““, 
kaum weniger als im letzteren Falle auch bei ‚„subakuter, halblatenter“‘ 
oder „‚frischlatenter“ „diffuser Otitis interna“ ofteinegeradezu gefährliche, 
unter allen Umständen aber eine zweischneidige Sache. Daß danach oft 
erst eine Menigitis einsetzt, und zwar nicht selten eine besonders bös- 
artige, durch nachträgliche (zweizeitige) Labyrinthoperation u. a. häufig 
nicht mehr zu meisternde, ist seit den an anderer Stelle schon erwähnten 
ersten Mitteilungen Hinsbergs!)über diese Frage eine allgemein anerkannte, 
auch von anderen, so Brieger!), Gradenigo?), Heine": 31. Schmiegelow!) 
wiederholt gemachte Erfahrung. Sie kommt zu zahlenmäßigem Ausdruck 
durch die neuesten Feststellungen Günthers, wonach an der Hinsbergschen 


*) Diese 10 Fälle bekamen keine meningitische Reizung, blieben daher 
unoperiert. 

**) Diese 22 Fälle bekamen sie und wurden auf deren erster Stufe (bei 
einer Pleocytose von ®/, bis *%/,, meist um 5%/, bis 8°/ Zellen) am J.O. ope- 
nert. Die trotzdem an sich weiter entwickelnder Meningitis gestorbenen 5 Fälle 
waren operiert worden bei einer Pleocytose von 18/3, 8/3, %/,, 180/3, 2%/, Zellen 
m cmm. 
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Klinik von 26 nur auf diese Weise behandelten Fällen ‚‚latenter diffusen 
1.O.-Entzündung‘“ nicht weniger als 10 = 34% anschließend eine Menin- 
gitis bekamen und an ihr zugrunde gingen, desgleichen durch die schon 
älteren Beobachtungen Schmiegelows!); der von 8 zweizeitig am M.O. 
und I.O. Operierten 6 an Meningitis verlor. 

Aber es gibt auch hier unzweifelhaft Unterschiede. Selbst eine bereits 
eingetreiene Meningitis kann samt der ursächlichen 1.O.-Entzündung 
gelegentlich allein nach solch beschränktem Eingriff ausheilen. Man 
vergleiche dazu die Einzelbeobachtungen von Kopetzky-Schwartz und 
Jachontov aus letzter Zeit. 

Ebenso, und zwar sicher weit häufiger noch kann eine alleinige 
Eröffnung der M.O.-Räume bei noch unverwickelter diffuser Interna 
gut ausgehen: am ehesten noch bei hirnwärts schon mehr weniger fest 
abgegrenzter „latenter“, aber gelegentlich auch bei ‚akuter manifester‘. 
Wie schon früher erwähnt, sind 7 lediglich so behandelte Fälle „diffuser 
Interna“ Kümmels®) nach chronischer epitympanaler Otitis media 
sämtlich ohne weitere Verwicklungen geheilt. Belege dafür sind auch 
die Fälle von Cobb und Hubert-Girard, je einer von „akuter diffuser“ 
und je zwei von ‚alter latenter‘‘ Otitis interna. 

Macht man zudem wie Bäräny®?) und wir die Teil- oder Ganz- 
aufmeißelung in örtlicher Betäubung, geht man dabei besonders be- 
hutsam vor, vermeidet man das nachträgliche, namentlich ein starkes 
Ausstopfen der Operations-, insbesondere der eigentlichen Pauken- 
höhle, und wechselt man täglich, gegebenenfalls sogar noch öfter den 
Verband, so wird sich das sonst im ganzen trotz allem zweifellos doch 
recht gefährliche zweizeitige Operieren am M.O. und I.O. in dieser 
seiner Gefährlichkeit immerhin für gewisse Fälle nicht unerheblich 
einschränken lassen; man wird dann wenigstens in diesen unter Um- 
ständen wagen dürfen, sich zunächst nur auf die M.O.-Operation zu 
beschränken. Das dürfte der Fall sein bei alten „ganz latenten‘“ oder 
„halblatenten Diffusen‘, sofern man bei der M.O.-, meist Radikal- 
operation außer einer mit mehr weniger derben Granulationen aus- 
gefüllten Fistel in der knöchernen Kapsel (in der Regel im horizontalen 
Bogengang) keine gröberen Zerstörungen, auch keine Eiterentleerung 
aus dem I.O. findet und auch nach dem übrigen klinischen Bilde und 
der Vorgeschichte mit vorwiegend granulierenden Vorgängen im LO. 
primärer oder sekundärer Natur (Näheres siehe im path.-anat. und im. 
klin. Teile) rechnen kann. Ebenso bei manchen ‚akuten (manifesten) 
Diffusen‘‘ mit erloschener, namentlich aber mit teilweise noch erhaltener 
Funktion, soweit es sich nicht um stürmische Formen mit winzigen, 
in kürzester Frist voraussichtlich auch noch verlorengehenden Funk- 
tionsresten bei zugleich schwerer akuter oder frisch akut-entflammter 
Mittelohreiterung handelt. Namentlich gilt es auch für die „Diffusen“ 
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(manifesten wie latenten) bei nekrotisierender Scharlach- oder tuber- 
kulöser Otitis media. Freilich ist dann neben der äußersten Behut- 
samkeit bei der Mittelohroperation und aufmerksamstem Verfolgen des 
weiteren Verhaltens etwa noch vorhandener Funktionsreste unbedingt 
geboten, auf Frühzeichen einer sich vielleicht doch noch anschließenden 
Meningitis scharf zu achten und namentlich das Verhalten des Liquor 
cerebrospinalis einige Zeit lang noch planmäßig genau zu überwachen. 

Fast ganz ungefährlich dagegen ist die alleinige Teil- oder Ganzauf- 
meißelung der M.O.-Räume bei I.-O.-Entzündungen mit Funktions- 
erhaltung, soweit ‚„Umschriebene mit Fistel‘‘, insbesondere „stationäre“ 
vorliegen und sofern man bei der M.O.-Operation und bei deren Nach- 
behandlung die obenerwähnte Vorsicht übt. 

Zwar sind @. Alexander?) zeitweise alle chronischen Fälle mit Fistel- 
symptom nach der Radikaloperation ertaubt, auch Ruttin5) erlebte 
das anfangs noch in 50% seiner Fälle. Ferner ist unter 83 Fällen 
Schlanders!) 6mal die ‚Umschriebene‘‘ (offenbar nach der Radikal- 
operation) diffus geworden und es sind davon 3 Fälle trotz sofort an- 
geschlossener Labyrinthoperation doch an Meningitis gestorben. Aber 
das war noch vor der Zeit so vorsichtigen Operierens, wie oben geschildert; 
auch die 6 Fälle Schlanders dürften auf Rechnung nicht genügend 
behutsamen Vorgehens zu setzen sein. Bei entsprechend vorsichtigem 
Zu-Werke-gehen usw. ist das Ergebnis wesentlich besser. Uffenorde®) 
ertaubten von 64 eigenen Fällen mit Fistelsymptom und nachgewiesener 
Einbruchspforte am Wulste des horizontalen Bogenganges nur drei 
nach der Radikaloperation. Auch ARuttin!) hatte später wesentlich 
günstigere Erfolge als früher, und Bárány?) erlebte, seitdem er so vor- 
gegangen, überhaupt keinen Fall mehr von postoperativer Allgemein- 
ausbreitung der umschriebenen Otitis interna. Ähnliche gute Ergeb- 
nisse hatten auch wir selbst in den letzten 4!/, Jahren an der Grazer 
Klinik. 

Ja — obwohl es eigentlich noch nicht hierher gehört, jetzt aber 
schon zu sagen doch zweckmäßig ist —: die „umschriebene Otitis interna 
mit Fistel‘‘, insbesondere die ‚stationäre Form“ bedarf an sich überhaupt 
keiner operativen Behandlung, es sei denn, daß Eiterverhaltung durch 
Granulationen, Cholestaeatom usw. besteht und diese auf gewöhn- 
liche Weise vom äußeren Gehörgang aus durch Spülung mit dem 
Antrumröhrchen usw. nicht beseitigt werden kann. Sie heilt, wie sich 
neuerdings immer mehr herausstellt, auch unter rein konservativen 
Maßnahmen, wozu ich nach eigenen Erfahrungen als eine vorteilhafte 
Unterstützung auch die Röntgenbestrahlung zähle und empfehle, meist 
von selbst aus. Sie tut dies dann sogar durchschnittlich mit noch weniger 
Einbuße an 1.-O.Funktion. Schlander hatte unter seinen großen- 
teils konservativ behandelten 83 Fällen nur 17, bei denen sich das 
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Gehör zum Teil bis zur Taubheit verschlechterte, dagegen 28, bei denen 
es unverändert blieb, 6, die nachträglich eine. geringfügige Hörver- 
besserung (um 1 m für Fl. Sp.),9, die sogar eine auffallende Wiederzunahme 
des Hörvermögens (von unter Im auf 2—6 m) zeigten. Und Brock?) 
begegnete in keinem der seit Jahren in der Scheibeschen Klinik ge- 
nügend lange und regelmäßig so behandelten zahlreichen Fälle eine 
weitere Verwicklung: das Gehör blieb mindestens gleich, häufig wurde 
es nachträglich sogar nicht unwesentlich besser, auch schloß sich die 
. Labyrinthkapsellücke in allen Fällen wieder, und zwar knöchern, wie 
das Wiederverschwinden des Fistelsymptoms anzeigte. 

Es gilt diese teilweise Entbehrlichkeit einer M.O. -Operation Ge 
nicht bloß für ‚Umschriebene mit Fistel‘“ bei chronischer Otitis media, 
sondern gelegentlich, unter besonderen Umständen auch bei. akuter, nämlich 
wenn die ursächliche akute M.O.-Entzündung wenig heftig ist und 
zugleich ausreichender Abfluß durch den äußeren Gehörgang besteht 
oder durch Paracentese zu schaffen und aufrecht zu erhalten möglich. 
Uns ist erst kürzlich ein entsprechender Fall begegnet, bei dem eine 
‚„Umschriebene mit Fistel‘‘ im Laufe einer drei Wochen alten gewöhn- 
lichen akuten Media aufgetreten war und die bei rein konservativer 
Behandlung, unterstützt zugleich durch Röntgenbestrahlung, von 
selbst ausheilte (s. den Vortrag Unterbergers). 

Auch in anderer Beziehung noch kann, weniger allerdings die Unter- 
lassung der M.O.-Operation als vielmehr die technisch entsprechend 
ausgeführte Aufdeckung der M.O.-Räume, insbesondere die Radikal- 
operation Vorteil bringen, nämlich hinsichtlich der Verhütung einer 
„Umschriebenen mit Fistel‘‘, was ja nicht weniger als deren Heilung 
unsere Aufgabe ist, sogar die bei weitem vornehmere. Durch zu reich- 
liches Wegnehmen von Schleimhaut oder Granulationsgewebe am Wulste 
des horizontalen Bogenganges (Blankputzen) bei der Radikaloperation 
kann es zu schweren Ernährungsstörungen in der ja nur vom MO. her 
gefäßlich versorgten knöchernen Bogengangskapsel kommen [Schlander!)] 
und infolgedessen zur nachträglichen Bildung einer Fistel mit um- 
schriebener granulierender Otitis interna während der Nachbehand- 
lungszeit durch rarefizierend ostitische granulierende Vorgänge in der 
Bogengangskapsel von deren Gefäßräumen aus*). Ein auch pathologisch- 
anatomisch untersuchtes Beispiel hierfür ist in Abb. 9 wiedergegeben. 
Natürlich ist die Entstehung einer nachträglichen Fistel mit umschrie- 
bener Interna, wie Ruttin5) zuerst allein gemeint, auch von einem vor 


*) Auch Steurer''*) rechnet mit dieser Art von Fistelentstehung, jedoch nicht 
im Hinblick auf die hier in Rede stehende besondere Frage, sondern sonst ganz 
allgemein und geht in dieser Verallgemeinerung nach meinen Untersuchungen 
zweifellos viel zu weit. Darauf hier aber weiter einzugehen, würde von den 
von uns zu beantwortenden Fragen zu weit abführen. 
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der Radikaloperation bereits bestandenen, aber nicht mit ausgeräumten 
und nachher nicht zur Ruhe gekommenen Granulationsherd in der 
knöchernen Kapsel möglich. | 

Gerade bei diesen ‚nachträglichen Umschriebenen mit Fisiel‘‘, gleich- 
viel welcher Herkunft, denen man klinisch bisher ziemlich häufig be- 
gegnet ist [Ruttin?) 3mal unter 50 bzw. 31 ‚„‚Umschriebenen‘‘, Schlander!) 
3mal unter 83, wir selbst (vgl. Vortrag Uniterbergers) 3mal unter 17] 
und die infolge meist fehlender oder nur schwer faßbarer Eiterverhaltung 
nicht leicht auf gewöhnliche Weise im Weiterfortschreiten zu hindern 
sind, erscheint mir die Röntgenstrahlenbehandlung ein besonders aus- 
sıchtsreiches, hier allen anderen Verfahren überlegenes Mittel. Denn sie 
richtet ja die Rundzellen zugrunde, macht dadurch etwaige Eiterung 
bald versiegen, das Granulationsgewebe dazu derb, wandelt es schwartig 
um und führt so von selbst ziemlich rasch zum Ausheilen solcher sonst 
schwer und nicht ohne Gefahr für das übrige I.O. angreifbaren Herde. 
Sie wurde auch in unseren drei Fällen angewendet, die ohne weitere 
Verwicklung unter knöchernem Fistelverschluß bald heilten. 

Dann weiter die Labyrinthoperation, ihre Aussichten und ihre Ge- 
Yährlichkeit bei noch unverwickelten I. O.-Entzündungen! 

Unbestreitbar gefährlich ist sie bei „Umschriebenen“, ‚‚stationären‘“ 
wie , fortschreitenden“, solange noch umfangreichere Funktionsreste vor- 
handen sind. Mag die Labyrinthoperation (gewöhnlich die Teileröffnung 
des I.O.s) dabei auch in einzelnen Fällen Jansens?), Neumanns?), Uffen- 
ordes® 13), Holmgrenst), Voß’s®), Leidlerst) u. a. gut ausgegangen sein, 
auf die Gesamtzahl der operierten Fälle gesehen, ergibt sich doch eine 
Sterblichkeit an nachfolgender, meist sehr bösartiger Meningitis von 
rund 50%. Von 16 durch Günther aus der Literatur herausgezogenen 
Fällen starben so nicht weniger als 9. Auch Leidlert) verlor neuerdings 
wieder ein Drittel der von ihm mit Labyrinthoperation versorgten 
Fälle ‚„umschrieben fortschreitender Otitis interna‘‘ (von dreien einen). 
Es ist dies auch kein Wunder. Trotz noch so vorsichtigem Vorgehen 
können wir doch nur zu leicht sonst wahrscheinlich völlig ausreichende 
Abdichtungen sprengen, und die daraus folgende plötzliche Über- 
schwemmung des bis dahin unversehrten, von dem Keimeinbruch jetzt 
plötzlich überraschten, nicht genügend abwehrbereiten übrigen I.O. 
ist eben nicht weniger gefährlich, als es eine unversehene Verletzung 
der Dura mit Eröffnung der Subarachnoidealräume z. B. bei der 
Neumannschen Labyrinthoperation in Fällen unverwickelter diffuser 
Otitis interna erfahrungsgemäß aus den gleichen Gründen ist. 

Nur als seltene Ausnahme, unter ganz besonderen Umständen, kommi 
daher selbst bei sog. „fortschreitender Umschriebener“‘ eine behutsame 
Teileröffnung des Ze in Frage. Höchstens, wenn bei der Freilegung 
der M.O.-Räume gröbere Zerstörungen am Labyrinth, womöglich mit 
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Teilsequestrationen und Eiterabsonderung aus dem ergriffenen Laby- 
rinthabschnitt oder gleichzeitig größere perilabyrinthäre Entzündungs- 
` herde, namentlich an der hinteren Pyramidenfläche, etwa dazu noch 
verbunden mit Extradural- oder Interduralabsceß (Saccusempyem) 
oder gar Kleinhirnabsceß, gefunden werden, wie es gelegentlich bei 
Cholesteatom, auch bei Tuberkulose vorkommt, erscheint sie statt- 
haft. 

Nicht dagegen m. E., falls man damit nur die Heilungszeit abkürzen 
will, die sich sonst vielleicht über Monate hinziehen könnte, wie es 
Leidler*) getan und empfohlen. Auch hier wird uns voraussichtlich die 
Röntgenbestrahlung als ein wahrscheinlich sehr brauchbares Beschleu- 
nigungsmittel meist leicht aus der Verlegenheit retten. 

Auch nicht bloß aus sog. „sozialer Indikation‘‘, zur Behebung uner- 
träglicher, die Arbeitsfähigkeit einschränkender oder gar aufhebender 
Schwindelattacken, wie es Holmgrent), Hahn, Hinsberg®) je einmal ver- 
sucht haben. Die Größe der Lebensgefahr steht zu dem etwa zu er- 
reichenden Erfolge nicht im rechten Verhältnis, der Erfolg selbst ist 
nicht einmal mit Sicherheit vorauszusagen. Im Hahnschen Falle wurde 
das Ziel zwar erreicht, im Holmgrenschen aber nicht, und der Hinsberg- 
sche ging an labyrinthogener Meningitis zugrunde. 

Auch eine teilweise Labyrinthoperation, lediglich in Gestalt einer Er- 
öffnung der Schnecke samt dem inneren Gehörgang von da aus, wie sie 
Uffenorde!4) neuerdings bei ganz frischer Otitis interna mit nur rein 
exsudativen Vorgängen, aber erhaltener Labyrinthreaktion vorge- 
schlagen, halte ich für einen gefährlichen, weder in seinen Folgen noch 
in seiner sicheren Begründbarkeit übersehbaren Eingriff. Derartige, 
sich angeblich nur auf die Schnecke beschränkende, noch dazu rein 
exsudative 1.O.-Entzündungen vermögen wir klinisch überhaupt nicht 
sicher, kaum mit Wahrscheinlichkeit als solche zu erkennen. 

Bei noch unverwickelten ‚diffusen I O.-Entzündungen mit er- 
loschener Funktion‘ dagegen hat sich die Labyrinihoperation, regelrecht, 
genügend vollständig und behutsam ausgeführt, immer mehr als ein 
zwar nicht völlig gefahrloser, aber doclı verhältnismäßig ungefährlicher 
Eingriff herausgestellt, kaum wesentlich gefährlicher, als es M.O.- 
Operationen bei bis dahin noch unverwickelten Mittelohreiterungen 
sind, die nach Hinsberg®) doch immerhin noch in 1% der Fälle eine post- 
operative Meningitis heraufbeschwören. 

„Nehmt alles nur in allem" heißt’s wohl auch hier! Vereinzeltes 
Unglück darf nicht zum Gesamtmaßstab werden. Hinsberg”?) hat die aus 
solchem Einzelmißgeschick von Friedrich!), Zeroni, Heine?) u. a. ab- 
geleiteten Verallgemeinerungen auch für mich, den auf Grund dessen 
früher Zweifelnden [Zanget)] als unbegründet neuerdings überzeugend 
widerlegt. 
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Gleichwohl dürfen natürlich solche Einzelfälle nicht übersehen 
werden: auch die 3 unter 25 Fällen (=12%) Hinsberg®) von post- 
operativer Meningitis nicht (mal mittelschwerer, Lal leichter Art: 
2 mal bei akuter, lmal bei chronischer Otitis media et interna), des- 
gleichen nicht der Fall schwerer postoperativer kokkenhaltiger Menin- 
gitis O. Becks), obwohl in allen diesen 3 Fällen die Meningitis doch 
noch beherrscht werden konnte; ebenso nicht die Fälle 2, 5, 11 von 
Leidler*), in denen 1mal (Fall 5) eine tödliche Meningitis sich unmittelbar 
nach der Labyrinthoperation entwickelte, 2mal (Fall 2 und 11) die schon 
vorher bestandene, bis dahin noch leichte Hirnhautentzündung sich 
verschlimmerte und zum Tode führte; endlich auch nicht die 5 Fälle 
Lundst) (Tab. 6), die, obgleich bei eben erst beginnender Meningitis 
schon labyrinthoperiert, dennoch an der nunmehr rascher fortschreiten- 
den Entzündung der Hirnhäute tödlich endeten. Solche Fälle be- 
weisen, daß die Labyrinthoperation eben doch kein ganz harmloser 
Eingriff ist, selbst nicht einmal bei schon angesponnener Folgeerkran- 
kung im Schädel immer Vorteil bringt, auch hier unter Umständen 
möglicherweise sogar noch Nachteil schaffen kann. 

Aber im Ganzen, bei Berücksichtigung großer Beobachtungsreihen, 
hat die Sache, wie gesagt, doch ein ander Gesicht. Jansen®) verlor von 
60 Fällen unverwickelter diffuser Interna bei chronischer Media nach 
der Labyrinthoperation keinen Fall. Ebenso keinen Neumann?) von 27. 
Keinen Hegener!) von 25. Keinen Brock?) von 15, bei Cholesteatom- 
fällen. Keinen Heinsberg) von 25 unverwickelten akuten und chro- 
nischen diffusen 1.O.-Entzündungen. Ruttinë) von 38 ebenso gemischten 
Fällen nur 1=2,6%. Und Günther, der die einst bereits von Freitag 
aus der Literatur gesammelten Fälle von unverwickelter I.O.-Entzün- 
dung und Labyrinthoperation (mit einer Meningitissterblichkeit von 
4%) zusammengenommen hat mit den eben aufgeführten nebst einzelnen 
anderen — ausgenommen nur die erst später veröffentlichten Fälle 
Brocks —, fand bei der so gewonnenen Gesamtzahl blos eine Sterblich- 
keit an nachträglicher Meningitis von 2,6% (unter 428 Beobachtungen 
nur 11 mit tödlichem Ausgang nach [infolge oder trotz ?] der Labyrinth- 
operation). 

Ein allerdings verblüffend günstiges Ergebnis, an dessen Richtigkeit 
im großen und ganzen wir aber nach den eingehenden kritischen Zusatz- 
erörterungen Hinsberg’) kaum noch zu zweifeln Anlaß haben. 

Es fragt sich nur, ob diese so günstigen Erfolge nicht vielleicht in 
der Hauptsache auf Rechnung der chronischen (latenten) I.O.-Ent- 
zündungen und ihres Verhaltens nach der Labyrinthoperation zu setzen 
sind, für die akuten (manifesten wie frischlatenten) dagegen weniger 
Gültigkeit haben? Diese Frage bedarf nicht nur deshalb noch einer Ant- 
wort, weil bei ‚‚Latenten‘“ infolge der hier bereits vorhandenen, meist 
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sogar ziemlich kräftigen Abdichtungen hirnwärts die Gefahr schäd- 
lichen Einflusses der Labyrinthoperation an sich zweifellos wesentlich ge- 
ringer ist als bei ,„Manifesten“‘ oder ‚Frischlatenten“. Es drängen viel- 
mehr dazu auch noch die anscheinend für die Richtigkeit dieser Er- 
wägung sprechenden neuerdings mitgeteilten wesentlich ungünstigeren 
Erfahrungen (Holmgrens?) bei letzterer Art von I1.O.-Entzündung. 
Ihm starben von 29 Fällen unverwickelter ‚akuter (manifester) diffuser 
Interna‘ an einer nach der Labyrinthoperation erst einsetzenden Me- 
ningitis nicht weniger als 9=31% (Tab. 6). Und gerade dieses Er- 
gebnis Holmgrens hierbei ist von Lundt) als Beweis für den angeblich 
weit größeren Vorteil seines (Lunds) Verfahrens verwertet worden, der 
aus den oben genannten Gründen in diesen Fällen grundsätzlich nicht 
vor den ersten Zeichen einer beginnenden Meningitis zur Labyrinth- 
operation greift und dabei eine nur halb so große Sterblichkeit wie 
Holmgren, nämlich von nur 16% hatte (Tab. 6). 

Leider sind diese Beobachtungen, namentlich auch die Holmgrens 
nur überblickweise mitgeteilt, so daß die einzelnen Fälle nicht genügend 
nachzuprüfen sind, es sich nicht feststellen läßt, was an dem so starken 
Gegensatze der Ergebnisse Holmgrens zu denen anderer, gleichartig 
vorgegangener Kliniker die Schuld trägt. Es wäre sehr erwünscht, 
Holmgren machte hier nachträglich noch nähere Angaben. Bevor dies 
geschehen, werden wir gut tun, uns an das zu halten, was sonst in dieser 
Richtung bekannt und für die Beurteilung beachtenswert. 

Da ist nun zunächst zu sagen — was selbst Lund bei anderer Gelegen- 
heit zur Verfechtung seines eigenen Standpunktes ins Feld geführt hat —, 
daß nämlich die Zahl dieser Fälle, um ein immerhin mögliches Zufalls- 
spiel auszuschließen, vielleicht doch noch etwas zu klein ist. Das um so 
mehr, als Lundt 4) unter 9 von ihm eigenhändig nach der Holmgrenschen 
Anzeigestellung, also schon vor dem Eintritt irgendwelcher Verwicklungs- 
zeichen operierten Fällen keinen einzigen an Meningitis verloren hat und 
dies Ergebnis, obwohlso günstig, der geringen Zahl der Fälle wegen eben 
selbst auch nicht geglaubt hat als allgemein gültig verwerten zu dürfen. 

Sieht man jedoch die sich nicht weniger günstig als diese letzteren 
(Lundschen) darstellenden, zugleich aber größeren Zahlen anderer an 
und nimmt man sie alle zusammen, so ergibt sich auch für die unver- 
wickelten ‚akuten (manifesten und frischlatenten) diffusen I.O.-Entzün- 
dungen“ keine oder zum mindesten keine wesentlich größere Meningitis- 
sterblichkeit im Anschluß an die Labyrinthoperation als bei den „Latenten‘“. 
Ruttin®) büßte von 12 ‚akuten‘ ebensowenig einen Fall an postoperativer 
Meningitis ein wie von 20 „chronischen“; desgleichen hatte Hinsberg®). 
unter insgesamt 25 vor der Labyrinthoperation unverwickelten diffusen 
1.O.-Entzündungen der Jahre 1903—1925 weder in den 12. „akuten“ 
noch in den 13 ‚‚chronischen‘‘, die darunter waren, einen Todesfall. 
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Selbst bei der „akuten diffusen“ nach gewöhnlicher akuter oder sub- 
akuter Otitis media, bei der die Labyrinthoperation immer im Verdachte 
besonderer Gefährlichkeit gestanden und daher auch bislang von sonst 
energischer Vorgehenden nur mit Zögern geübt wurde, scheint dieser 
Eingriff, wird er rechtzeitig, noch vor eintretender Verwicklung, vor- 
genommen, nach Hinsbergs”) neuester kritischer Prüfung des gesamten 
bisher hier vorliegenden Stoffes nicht gefährlicher als sonst zu sein. 
2 Fälle Ruttins”), 3 Fälle Günthers, 4 Fälle Neumanns®), 1 Fall von mir 
(vgl. den Vortrag Unterbergers) im ganzen also 10 Fälle dieser Art 
genasen sämtlich nach der Labyrinthoperation ohne weiteres. Dies zu 
wissen, ist um so wichtiger, als bei schon eingetretener Meningitis die 
Heilaussichten durch nachträgliche Labyrinthoperation usw. gerade 
hier außerordentlich schlecht, sehr viel schlechter sind als sonst (vgl. 
S. 70). i | 

Ist der über Letzteres vorliegende Gesamtstoff bisher auch noch ver- 
hältnismäßig klein und werden wir auch gerade hier manchen Fall, gleich- 
viel, wie wir vorgehen, verlieren, so erscheint es nach dem eben Erörter- 
ten doch ratsam, auch verantwortbar, bei ‚akuten Diffusen‘ nach akuter 
und subakuter Otitis media, soweit es sich dabei nach dem im Ei. 
nischen Teile: Gefährlichkeit und Gefährlichkeitsbestimmung‘“ Aus- 
einandergesetzten voraussichtlich um gefährliche Formen handelt, 
die Labyrinthoperation schon vor dem Einsetzen einer V.erwicklung aus- 
zuführen. Ratsam allein schon deshalb, damit wir endlich auch hier grö- 
Bere Sicherheit darüber bekommen, was das Bessere zu tun. Wünschens- 
wert wäre es dann allerdings auch, daß gerade hier angesichts der 
verhältnismäßigen Seltenheit von 1.O.-Entzündungen bei akuter Otitis 
media auch Einzelfälle, namentlich wenn sie trotz sozusagen noch recht- 
zeitiger Labyrinthoperation unglücklich verliefen, mitgeteilt würden, 
und zwar in einer zur kritischen Nachprüfung ausreichenden Weise. 

Nach dem derzeitigen Stande unserer Gesamterfahrung ist also 
die Labyrinthoperation bei „unverwickelten diffusen I.O.-Entzündungen‘‘, 
„latenten‘“ wie „manifesten“ „mit erloschener Funktion“ von geübter 
Hand richtig und entsprechend vorsichtig ausgeführt, ein nur in sehr 
beschränktem Maße gefährlicher Eingriff, der überdies von allen anderen 
Verfahren im ganzen weitaus die besten Heilerfolge gibt. 

Nur für Sequesterfälle, wenigstens solange der Sequester noch nicht 
gelöst, gilt das nicht. Hier sind wiederholt ungünstige Erfahrungen mit 
der Labyrinthoperation gemacht worden, indem sich eine, meist sehr 
bösartige, rasch zum Tode führende Meningitis anschloß [Hinsberg”)]. 
Zahlenreihen stehen für diese Angabe freilich nicht zur Verfügung. 
Aber nach dem, was wir im „path.-anat. Teile“ darüber kennengelernt 
(vgl. nochmals Abb. 22 und 23), ist das ohne weiteres verständlich. 
Einzelne trotzdem günstig ausgegangene Fälle wie die neuerlich von 
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Hinojar, Cornelli und Waikyn-Thomas mitgeteilten vermögen darüber 
nicht hinwegzutäuschen. 


Als Anhang sind hier nun noch die Ausgänge der I.O.-Entzündungen 
nach Spontanverletzungen (insbesondere Schädelgrund-Felsenbeinbrü- 
chen) mit Infektion und die Frage des „zuwartenden“ oder „operativen 
Vorgehens‘ dabei gesondert zu besprechen. 

Eine Sondererörterung hierüber ist namentlich deshalb notwendig, 
weil Voß?) bis in die neueste Zeit hinein an seinem alten, allerdings wohl 
nur von wenigen geteilten Standpunkte so gut wie unverändert festhält, 
daß nämlich nicht bloß in infizierten Fällen, sondern, der großen Gefahr 
nachträglicher Infektion wegen, selbst in nichtinfizierten, falls mit- 
verletzt, das I.O. zugleich mit der nach Voß stets vorzunehmenden 
M.O.-Operation auch zu eröffnen sei. 

Hier fragt es sich zunächst: wie sieht es mit der @efahr nachträglicher 
Infektion und der Häufigkeit des Todes an labyrinihogener oder sonst 
otogener Meningitis überhaupt bei Schädelgrundbrüchen, insbesondere 
solchen mit gleichzeitigem Schläfenbeinbruch, wenn man sie völlig in Ruhe 
läßt?! Die Antwort lautet: diese Gefahr ist verhältnismäßig gering, 
viel geringer, als man meinen sollte. 

Nach einer älteren Sektionsstatistik Valentins befanden sich unter 
54 Schädelbrüchen 15 mit Ohrbeteiligung, wovon zwar 3 an Meningitis 
gestorben waren, aber nur einer, jedoch auch dieser nicht einmal sicher, 
vom Ohr aus, die beiden anderen von der Nase her. Und nach einer 
klinischen Statistik desselben Autors waren unter 45 Basisbrüchen 
34 mit Beteiligung der Schläfenbeinhöhlen (5 mit gleichzeitigem Liquor- 
abfluß), davon nicht weniger als 11 mit Ohreiterung verwickelt (8mal 
erst nach der Verletzung akut, 3mal mit alter, chronischer Otitis). 
Dennoch starb auch hiervon nur 1 Fall an Meningitis, während 18 an 
unmittelbaren Verletzungsfolgen zugrunde gingen. Ähnlich ging es 
bei 172 Fällen von Schädelgrundbruch Holmgrenst), von denen 29 um- 
kamen, 14 mit nachträglich festgestellter Todesursache, die aber nur 
2 mal in einer labyrinthogenen Meningitis bestand. Noch günstiger verhielt 
es sich in 107 Schädelgrundbrüchen Langes®) (Leipziger chirurgische Klinik 
und pathol. Institut 1921—1924), von denen 62 tödlich endeten, 60 unmit- 
telbar infolge der Verletzung, 2 durch Hirnhautentzündung von Brüchen 
der vorderen Schädelgrube aus, keiner an einer otogenen Meningitis. 

Dann: wie verhält es sich im besonderen mit der Meningitisgefahr bei 
Schädelgrund-Schläfenbeinbrüchen mit bereits vorher bestehender oder 
nachträglich eintretender M.O.-Eiterung? Sie ist, namentlich bei akuter 
Infektion, zweifellos viel größer als bei M.O.-Entzündungen an sich, 
ohne Verbindung mit einer Verletzung. Aber sie ist doch bei weitem 
nicht so groß, als es auf den ersten Blick scheinen möchte. 
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Von den 11 mit Ohreiterungen verwickelten Fällen Valentins (8mal 
erst nach der Verletzung, 3mal schon vorher) starb, wie wir eben schon 
sahen, nur 1 an Meningitis, dieser aber hatte das Spital zu früh verlassen, 
keine ausreichende Öhrbehandlung erfahren, während von den 10 
übrigen 6 nach Mittelohroperation, 4 ohne jeden Eingriff von selbst 
heilten. Ähnlich günstige Erfahrungen mit zurückhaltendem, aus- 
wählendem Verfahren hat auch Lange‘) gemacht, ebenso ich bei seit 
Jahren planmäßig laufenden Beobachtungen, über die in einer späteren 
Arbeit noch ausführlich berichtet werden wird. | 

Endlich eigens die I.O.-Entzündungen bei infizierten Schädelgrund- 
Felsenbeinbrüchen! Unstreitig ist, wie in Tab. 5 schon angezeigt, nament- 
lich bei akuter und schwerer. M.O.-Infektion und wenn der Bruch 
zugleich und stracks durch M.O., I.O. und inneren Gehörgang läuft, 
die sich anschließende Otitis interna besonders gefährlich (vgl. Abb. 27). 
Sie kann hier sozusagen gleich auf einen Schlag zur Meningitis führen 
und dies möglicherweise schon tun, noch ehe sie sich über das I.O. 
ganz ausgebreitet und seine Erregbarkeit vollständig vernichtet hat 
(vgl. die entsprechenden Ausführungen im path.-anat. Teile). Auch 
sind labyrinthogene Spätmeningitiden, unter Umständen nach Woche 
und Monat noch, hier anscheinend garnicht ganz selten, wie die Einzelbeob- 
achtungen von Politzer!) (all 7), Klestadt!), Nager, Leder?) (Fall 5) 
zeigen. Andrerseits kommt es aber bei schwachen Infektionen, die wir 
nach meinen ziemlich reichlichen . Erfahrungen bei Schädelgrund- 
brüchen mit Ohrbeteiligung verhältnismäßig häufig sehen, wahrschein- 
lich des öfteren auch nur zu leichteren, von selbst ausheilenden Ent- 
zündungen im I.O., namentlich wenn der die I.O.-Kapsel durchsetzende 
Bruchspalt nur schmal und von geringer Ausdehnung ist. 

In Zahlen läßt sich das alles aber nicht fassen, somit auch die Häufig- 
keit gefährlicher I.O.-Entzündungen nach infizierten Schädelgrund- 
Felsenbeinbrüchen nicht genau ermitteln. Es ist das auch gar nicht 
die eigentliche Schwierigkeit, die unserer Entscheidung, ob wir im ein- 
zelnen Falle zuwarten oder operativ vorgehen sollen, entgegensteht. Diese 
liegt hier ganz wo anders, nämlich darin, daß wir häufig klinisch gar nicht 
feststellen können, ob überhaupt der Bruch das I.O. mit betrifft, ferner, 
auch wenn das der Fall, ob überhaupt eine Infektion desselben be- 
steht, auch nicht — es handle sich denn bereits um ganz ausgesprochene 
Veränderungen —, ob schon eine beginnende Meningitis vorliegt. 

Nach den Untersuchungen ZRheses, Zanges?) (im Tierversuch), Brun- 
ners!) (im Tierversuch) und Ulrichs?) quellen die klinischen Erschei- 
nungen seitens des I.O.s häufig gar nicht aus diesem selbst, sondern sind 
retrolabyrinthär durch Quetschung, Zerrung, Zerreißung des Hör- 
und Gleichgewichtsnerven oder leptomeningeale Blutungen in seinem 
Bereiche infolge der Schädelverletzung bedingt, und der Basisbruch geht 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht L Teil). 6 


Kebab eher, 
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meist gar nicht durch das I.O. selbst sondern läuft entlang der vorderen 
Pyramidenfläche [Ulrich?)]. Und beim Heranziehen der Liquorunter- 
suchung zur Beurteilung, ob sich etwa bereits eine Meningitis anspinnt, 
stoßen wir wenigstens im Anfang, in der ersten, oft aber gerade ent- 
scheidenden Zeit nach der Verletzung auf das Hindernis einer möglicher- 
weise vorliegenden ‚‚Bluiungsleukocytose‘‘, welche eine Antwort darstellt 
auf die, auch bei gewöhnlichen stumpfen Schädelverletzungen ohne 
Schädelgrundbruch häufigen, wenn auch oft nur sehr geringfügigen 
Blutungen in die weichen Hirnhäute und den Liquor. Solche ‚Blutungs- 
pleocytose oder Leukocytose‘‘, mit der in diesen Fällen immer gerechnet 
werden muß, erschwert nach meiner Erfahrung die Erkennung einer 
beginnenden Meningitis ganz ungemein. Ganz zu schweigen von einer 
versteckten schen Liquorpleocytose, die mit einer schleichenden Spät- 
meningitis nach infiziertem Schädelbasis-Felsenbeinbrucli gelegentlich 
verwechselt werden kann, wenn der Verletzte zufällig zugleich Träger 
einer latenten Lues cerebrospinalis ist [Zange®)]. Ähnlich steht es dann 
weiter auch mit dem Kopfschmerz, ähnlich mit dem Fieber. Letzteres, 
namentlich leichte Temperatursteigerung, das sonst so wichtige Zeichen 
für eine eben einsetzende labyrinthogene Meningitis, tritt nach meiner 
Erfahrung oft auch bei nicht infizierten stumpfen Schädelverletzungen 
auf, selbst solchen ohne Schädelgrundbruch. 

Bei dieser ganzen Sachlage und diesen Erkennungsschwierigkeiten, 
ob überhaupt eine Infektion desI.O.s eingetreten ist und ob eine etwa 
festgestellte leichte Liquorpleocytose wirklich der Ausdruck einer be- 
ginnenden Anschlußmeningitis ist, kann man bei infizierten Schädel- 
grund-Felsenbeinbrüchen mit Beteiligung des Hör- und Gleichgewichts- 
apparates, selbst wenn alle Erregbarkeit des I.O.s erloschen ist, nicht 
einfach sagen: hier müsse in jedem Falle M.O und LO. eröffnet werden. 
Man kann es auch deshalb nicht, namentlich in Spätfällen, bereits 
älteren infizierten Brüchen nicht, weil wir, worauf einst schon Payr 
aufmerksam gemacht, durch den operativen Eingriff, unter Umständen 
allein schon durch Abtragen von Granulationen, die Meningitis erst 
hervorrufen können. 

Es muß vielmehr, wie eben erst Langet) empfohlen und wir selbst 
mit bisher bestem Erfolge seit langem geübt, mit Unterschied, mit 
Auswahl vorgegangen werden. 

Fälle mit nur leichten entzündlichen Vorgängen im Mittelohr bei 
guten Abflußbedingungen nach außen, zugleich gut und dauernd über- 
sehbarem Trommelfell kann man in Ruhe lassen, zumal wenn noch 
Reste von I.O.-Funktion erhalten sind und sich nach Abklingen der 
ersten cerebralen Erscheinungen keine neuen einstellen. Dauernde 
Überwachung des Liquor cerebrospinalis ist aber auch hier geboten. 
Denn man kann daraus auch hier bei entsprechender Erfahrung, nament- 
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lich im späteren Verlaufe, wichtige Fingerzeige, ja unter Umständen 
die Entscheidung für einen etwa doch noch nötigen Eingriff entnehmen. 
Darauf noch weiter einzugehen, würde indes zu weit führen, 

Bei schwerer Entzündung im M.O., frischer oder alter, ebenso bei 
Behinderung des Abflusses, irgendwelcher Verlegung des äußeren Gehör- 
ganges und unübersehbarem Trommelfell, desgleichen natürlich bei 
bereits ausgesprochener Meningitis, bei der nun eine etwa gleichzeitige 
„Blutungsleukocytose‘‘ auch keine verchleiernde Rolle mehr zu spielen 
pflegt, muß dagegen sofort eingegriffen werden. Zunächst ist das M.O. 
im Verletzungbereich breit freizulegen und gegebenenfalls von dem 
Befunde dabei der etwaige weitere Eingriff am I.O. sowie seine Art 
und sein Umfang abhängig zu machen, ein Standpunkt, den auch Holm- 
gren”) und Lange‘) im großen und ganzen vertreten. 

Auch bei infizierten Schußverleizungen des mittleren und inneren 
Ohres sowie bei infizierten Splitierbrüchen durch unmittelbar das Ohr von 
außen tre/fende Gewalt ist unverzüglich in gleicher Weise zu verfahren. 
Die reichen Erfahrungen des Krieges haben gezeigt, daß damit hier die 
besten Erfolge erzielt werden und selbst Fälle mit schon angeschlossener, 
auch stärkerer Meningitis oft noch gerettet werden können [Linkt 2), 
Voß*), Hinsberg”?)]. 

Ein kurzes Anhangswort nun auch noch über perilabyrinthäre Ent- 
zündungsherde und die Ausgänge bzw. die Zulässigkeit der Labyrinth- 
operation dabei. In Betracht kommen hier in erster Linie perilabyrinthäre 
Eiterherde, namentlich im Bereich der hinteren Schädelgrube, oft zugleich 
verbunden mit Extradural-, Interdural- sowie Kleinhirnabsceß, wie sie 
uns besonders häufig bei Cholesteatomeiterungen, nicht selten aber 
auch bei verschleppter subakuter Otitis media begegnen und dann 
entweder ohne eine Beteiligung des I.O.s bestelen oder von einer 1.O.- 
Entzündung, meist einer chronischen latenten diffusen, selten einer um- 
schriebenen des Labyrinthes oder der Schnecke (letzteres besonders 
selten; eine Beobachtung Leidlerst), Fall 11) ausgehen oder auch von 
sich aus erst das I.O. in Mitleidenschaft ziehen, so namentlich bei ver- 
schleppten subakuten M.O.-Entzündungen. In zweiter Linie perilabyrin- 
thäre Entzündungsherde, insbesondere solche der Pyramidenspitze, die für das 
Zustandekommen des sog, Gradenigoschen Symptomenkomplexes (Trige- 
minusneuralgie und Abducenslähmung), verantwortlich gemacht werden, 
und durch den sie für uns klinisch auch fast allein nur erkennbar sind. 

Diese beiden Arten perilabyrinthärer Entzündungen, namentlich 
die zweitgenannte, und ihre Behandlung sind in letzter Zeit wieder 
Gegenstand besonderer Aufmerksamkeit geworden, wie die Mitteilungen 
von Vogel, Knick?), Lund, Wagener [Diskuss. zu Knick®)], Ulrich!), 
Schlander® 4), Uffenorde!% 15: 16), Voß 6), Loebell, Brunner), G. Alex- 
ander"), Leidler*), Rimini ne f DN. 0.9, 807. 1926) zeigen. 
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Man hat, um an solche Herde heranzukommen und sie genügend 
nach außen ableiten zu können, auch die Teil- oder Ganzeröffnung des 
I.O.s vorgeschlagen und wiederholt ausgeführt, unter Umständen selbst 
wenn es gar nicht oder nur umschrieben miterkrankt gefunden wird 
"Foot, Uffenorde‘°), Leidler)]. Mag letzteres nun auch in einzelnen 
Fällen gut ausgegangen sein, so kennen wir doch zur Genüge die große 
Gefahr postoperativer und dann meist unaufhaltbarer Meningitis, die 
die Eröffnung eines noch nicht erloschenen, namentlich eines noch 
völlig unversehrten I.O. in sich birgt. Ebenso wissen wir, was insbeson- 
dere für perilabyrinthäre Entzündungsherde mit Gradenigoschem Sym- 
ptomenkomplex gilt, daß diese Herde, zumal sie oft wahrscheinlich 
gar nicht einmal richtige Eiterherde sind, nach der Entlastung des 
M.O. gewöhnlich von selbst ausheilen [Gradenigo, Ulrich!)], ferner, daß 
Moure (erw. n. Ulrich) sämtliche von ihm so operierten Fälle dieser 
Art durch anschließende Meningitis verloren hat. | 

Demnach ist hier die Labyrinthoperation bei noclı erregbarem oder 
gar ganz unversehrtem I.O. nur dann erlaubt, wenn bereits eine Menin- 
gitis vorliegt oder ein Kleinhirnabsceß besteht, an den man auf andere 
Weise durchaus nicht genügend herankommen kann. Ja in Fällen 
mit Gradenigoschem Symptomenkomplex ist selbst bei schon vorhan- 
dener Meningitis zunächst der Erfolg einer entlastenden M.O.-Operation 
abzuwarten, erst, falls dieser danach nicht alsbald eintritt, auch noch 
das I.O. zu opfern. In dieser Auffassung stimme ich ganz mit Knick, 
Ulrich, Uffenorde u. a..überein. Nur wenn als Ursache eines perilaby- 
rinthären Eiterherdes (eines Extraduralabscesses oder Kleinhirnabscesses 
eine ausgedehntere ‚umschrieben fortschreitende Otitis interna‘ sich 
findet, mag die vorsichtige Teileröffnung des I.O.s ohne weiteres statthaft 
sein, wie wir das schon an anderer Stelle festgestellt haben. 


Behandlung. 


Anzeigestellung zur konservativen oder chirurgischen Behandlung bei ` 
den verschiedenen klinisch abgrenzbaren Arten von I.0.-Entzündung. 


Wir können uns hier sehr kurz halten, auf eine zusammenfassende 
Übersicht des Hauptsächlichen beschränken. Denn, was im einzelnen 
Falle zu tun oder zu unterlassen, hat sich uns eigentlich schon aus 
dem ergeben, was im pathol.-anat. Teil und im klin. Teil besprochen, 
was im Abschnitt über die Gefährlichkeit und sie zu bestimmen gesagt, 
und was wir soeben noch im letzten über Behandlungserfolge bei ver- 
schiedenem Vorgehen erfahren. 

Nach alledem werden wir uns weder denen ganz anschließen, die 
bei jeder diffusen Otitis interna, sobald die Funktion des I.O. ganz er- 
loschen ist, die I.O.-Ausschaltung. nur noch nicht allzulange zurückliegt, 
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zur Labyrinthoperation greifen, noch denen, welche damit grundsätzlich 
bis zu den ersten Zeichen einer Kee Kaes im Schädel 
(Liquorbefund) warten. 

Dabei freut mich die Feststellung, daß diesem von mir im wesent- 
lichen schon immer vertretenen gemäßigteren Standpunkte [Zange*)] 
inzwischen sich auch andere, so Bárány?) und Hinsberg”), genähert 
haben, ebensosehr wie’ der Umstand, daß andererseits auch ich heute 
auf Grund weiterer Beschäftigung mit dem Gegenstande den günstigen 
Erfahrungen anderer mit zum Teil eingreifenderem Vorgehen etwas 
mehr Rechnung zu tragen vermag als früher. 

Wir werden also auch bei frischen diffusen I.O.-Entzündungen mit 
erloschener Funktion uns auswählend verhalten, unser Vorgehen dabei 
je nach den Umständen richten, namentlich nach der Art der ursäch- 
lichen M.O.-Entzündung und etwa besonderen Entwicklungsbedingungen 
der Interna, auch nach der Gesamtverfassung des Kranken, dem vor- 
aussichtlichen Zustande seiner allgemeinen Abwehrkraft und anderem. 
Wie recht man tut, hier und auch sonst im einzelnen Falle nicht alles 
über einen Leisten zu schlagen, sondern jeweils besonderen Verhältnissen 
auch besondere Rechnung zu tragen, das haben uns vor kurzem erst 
wieder Boenninghaus und Uffenorde!5) an je einem lehrreichen Beispiel 
bei chronischen diffusen 1.O.-Entzündungen gezeigt. Es gilt dies aber 
auch ganz besonders für die bei gewöhnlicher akuter Otitis media auf- 
tretenden diffusen I.O.-Entzündungen. Wo bliebe sonst auch die 
ärztliche ,Kunst“ bei unserem Handeln, der wir auch hier bei dem 
so ungewöhnlich vielseitigen Wecliselspiel des biologischen Geschehens 
im einzelnen Falle niemals :entraten sollen und dürfen. Freilich sind 
jedem von uns dabei je nach Anlage, Erfahrung und etwa besonderen 
äußeren Verhältnissen andere Grenzen gezogen, die er beachten muß 
und nach denen er unter Umständen da, wo der eine noch zuwarten darf, 
doch besser tut, sofort einzugreifen und umgekehrt. 

Es dürfen daher auch die im folgenden zusammengestellten Regeln 
nicht in jedem Falle als eine durchaus bindende Marschroute genommen 
werden. Sie sind nur ‚„Aahmenregeln‘‘ mit einem vernunftgemäßen 
Spielraum, der jedem von uns nach rechts oder links jeweils bleiben muß. 


Anzeigestellung im Allgemeinen: 

In allen bereits mit Folgeerkrankungen im Schädel (Meningitis Hirn- 
abszeß, tiefem Extraduralabszeß) verwickelten Fällen von diffuser Oti- 
tis interna: stets sofort Labyrinthoperation nach Hinsberg, unter Um- 
ständen auch Neumann oder Uffenorde mit gleichzeitiger Eröffnung 
des inneren Gehörganges und Sorge für Liquorabfluß, gegebenenfalls 
auch durch Spaltung der Hirnhäute im Bereiche des inneren Gehör- 
ganges und Drainage der Seitenzisterne nach Holmgren und Görke. 
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Letzteres, ebenso die Neumannsche Volloperation, aber nur bei schon 
ausgesprochener Meningitis; sonst Gefahr der Verschlimmerung. 

Bei verwickelten I. O.-Entzündungen mit Funktionsresten: Labyrinth- 
operation nur, wenn Verwicklung als labyrinthogen sichergestellt, also 
abhängig vom M.O.-Operationsbefund oder zunächstigem Abwarten des 
M.O.-Operationserfolges; bei diffuser Interna solcher Art dann Ganzer- 
öffnung des I.O., unter Umständen einschließlich des inneren Gehör- 
ganges nach Uffenorde oder Neumann, bei nur umschriebener solcher 
Art bloß vorsichtige Teileröffnung. Bei nachträglich völligem Funktions- 


erlusch und Verschlimmerung der vorher etwa nur leichten Meningitis: 
Verfahren wie oben. 


Verhalten bei unverwickelten I. O.-Entzündungen: 
sl, O.-Entzündungen mit Funktionserhaltung‘“: Behandlung: im 


ganzen konservativ, höchstens vorsichtige M.O.-Operation, möglichst in 


örtlicher Betäubung mit tamponloser Nachbehandlung, täglichem, ge- 
gebenenfalls auch öfterem Verbandswechsel, sorgfältiger Funktions-, 
unter Umständen auch Liquorüberwachung usw.; Labyrinthoperation 
nur ausnahmsweise (s. u.). 

„Umschriebene“: „stationäre“: konservative Behandlung, M.O.-Ope- 
ration nur bei anders nicht behebbarer Eiterverhaltung, Granulations- 
und Cholesteatombildung; besondere Vorsicht mit der M.O.-Operation 
bei „F'rischumschriebenen‘‘, namentlich solchen bei akuter und subakuter 
Otitis media. 

„Chronisch (in Schüben) fortschreitende‘: im ganzen auch konservativ; 
meist M.O.-Operation (Ganzaufmeißelung) nötig; Labyrinthoperation 
ganz selten, nur bei umfangreicheren Zerstörungen der knöchernen 
Kapsel, starker Granulationsbildung und Eiterverhaltung oder Ein- 
wachsen von Cholesteatom sowie bei etwa bestehender umschriebener 
Verwicklung (tiefer Extradural- oder Kleinbirnabsceß); stets nur Teil- 
eröffnung des I.O.s, im ersten Falle bloß behutsame Fistelerweiterung, 
vorsichtiges Auslöffeln etwa eingewachsenen Cholesteatoms, im zweiten 
gewöhnlich etwas breitere Eröffnung des erkrankten 1.O.-Abschnittes 
meist von der hinteren Pyramidenfläche her nötig. 

Diffuse mit Funktionsresten (manifeste wie latente): Behandlung 
konservativ, höchstens M.O.-Operation wie oben; jedoch, falls nicht sicher 
nur seröse Interna (wie bloß bei nekrotisierender Scharlach- und 
Tbe.-Otitis), nachträgliche sorgfältigste Funktions-, auch Liquor- 
überwachung usw. e 

Labyrinthoperation bedingt zulässig (aber zweischneidig, nicht. un- 
gefährlich) nur in Fällen, die eigentlich schon zu den ‚diffusen mit 
erloschener Funktion“ gehören, mit nur noch winzigen oder unsicheren, 
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jedenfalls in aller Kürze voraussichtlich auch noch erlöschenden Funk- 
tionsspuren, also bei sog. „totwundem I.O.“. 

LO.-Entzündungen mit erloschener Funktion (stets diffuse): Falls 
sonst M.O.-Operation nötig, dann hier stets gleichzeitig auch Hinsbergsche 
Labyrinthoperation. Im übrigen: | 

„Alte (chronische) Latente“: Labyrinthoperation, jedoch nicht drin- 
gend. Abwarten bis zum allmählichen Eintritt einer (meist zunächst 
latenten) Verwicklung (tiefer Extradural- oder Kleinhirnabsceß) aber 
nicht ratsam, auch wenn der klinische Befund am M.O., was freilich selten, 
nicht zu raschem Eingriff an ihm drängen sollte. Verfahren: Hinsbergsche 
Labyrinthoperation. Neumannsche und Uffenordesche mit Eröffnung 
des inneren Gehörganges nicht ungefährlich und nur bei bereits bestehen- 
der Verwicklung, sehr tief sitzendem, mit dem inneren Gehörgang in 
Verbindung stehenden Extradural- oder Kleinhirnabsceß (Feststellung 
erst bei der Operation möglich) statthaft. 

„Frische (akute) Manifeste‘ und ‚„Frischlatente“ (subakute): Bis 
auf wenige, dem Sonderermessen im einzelnen Falle zu überlassende 
Ausnahmen, stets sofort einzeitige M.O.- und Labyrinthoperation. Verfahren 
hier nur nach Hinsberg. 

Gegebenenfalls zulässige, jedoch dann nur unter besonders sorgfältiger 
Liquorüberwachung usw. erlaubte Ausnahmen (konservative Behandlung): 
erstens bei klinisch weniger gefährlich erscheinendem M.O.-Befund 
und etwa zugleich besonderer Art der Entstehung sowie träger Ent- 
wicklung der Interna, z. B. bei einer dementsprechenden sog. „sekundären 
Diffusen‘‘ im Sinne Ruitins usw. (vgl. auch die Gefährlichkeitszahlen 
in Tab. 5). Zweitens bei ‚frischen Diffusen‘‘ nach akuter Otitis media 
in deren erster Zeit, namentlich auf deren mehr weniger noch serösen 
Stufe. Das jedoch nur, falls nicht zugleich eine schwere Allgemein- 
erkrankung, etwa Grippe, mit starker Schwächung der allgemeinen 
Abwehrfähigkeit des Körpers besteht; in solchem Falle ist auch hier 
unverzüglich einzeitige M.O.- und Labyrinthoperation angezeigt, wenn 
sie auch wohl meist gleich allem anderen da nicht allzuviel helfen wird. 
(Weitere Ausnahmen s.u. bei Scharlach und Tuberkulose.) 


Anzeigestellung im Besonderen 


für unverwickelte diffuse (manifeste und latente) L.O.-Entzündungen mit 
erloschener Funktion. 


Bei Scharlachotitis: bei akuter nekrotisierender: konservative Be- 
handlung; falls aus anderen Gründen M.O.-Operation nötig, auch nur 
diese, ohne anschließende I.O.-Eröffnung. 

Bei schon älterer nekrotisierender, schon auf der granulierenden Stufe 
und mit Eiterverhaltung verbundener: bei sonst notwendiger M.O.-Opera- 
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tion stets einzeitig M.O. und I.O. eröffnen, letzteres je nach dem Opera- 
tionsbefund entweder nur nach Hinsberg oder nach Neumann. 

Bei. gewöhnlicher akuter Otitis bei Scharlach: sofort einzeitige M.O.- 
und Labyrinthoperation nach Hinsberg. 

Bei tuberkulöser Otitis media: bei reiner und rapid nekrotisierender: 
keinerlei Operation; das I.O. ist hier so gut wie immer nur serös erkrankt 
(vgl. Abb. 28). | 

Bei wuchernder oder gemischt wuchernd-nekrotisierender Media und 
latenter oder nur schwach manifester Interna: Labyrinthoperation nur, 
wenn M.O.-Operation nötig und selbst dann bloß bei entsprechendem 
M.O.-Operationsbefund, nach dem sich auch der Umfang des Eingriffes 
am I.O. und dem umgebenden Felsenbein zu richten hat. 


Auch hier ist trotz schwerer Zerstörungen an den knöchernen Wänden des 
I.O., oft in der Hauptsache nur eine seröse Entzündung im Inneren vorhanden 
(Abb. 30). In anderen Fällen erstrecken sich die wuchernd-nekrotisierenden und 
spezifisch eitrigen Vorgänge mit über die ganzen Binnenräume (Abb. 29). In 
wieder anderen herrscht eine ganz unregelmäßige, oft herdweise (tuberkulomhafte) 
Festsetzung und Verteilung der Vorgänge, gelegentlich auch gesondert im inneren 
Gehörgang sowie mit Beteiligung der benachbarten Hirnhäute und Hirnteile 
(vgl. Abb. 31 und die ähnlichen histologischen Einzelbeobachtungen Zanges“) 
[Fall XLII, Abb. 52], Oppikofers, Ruttins!®)]. Es läßt sich daher selbst aus umfang- 
reichen Zerstörungen an den I.O.-Wänden nicht mit auch nur einiger Sicherheit 
auf Art, Anordnung und Umfang der Vorgänge im LO. schließen, ebenso während 
der Operation selbst oft gar nicht übersehen, ob wir mit der Operation wirklich 
alles Krankhafte erreichen und ausrotten können. Dazu kommt dann noch, daß 
wir, worauf Cemach!) aufmerksam gemacht, mit unserem Eingriff möglicherweise 
einen für die sonstige Ausheilung wertvollen Immunherd beseitigen, nach dessen 
Ausschaltung sich vielleicht der Krankheitszustand nun erst noch verschlechtert. 
Angesichts dessen, ebenso der an anderer Stelle S. 60 schon besprochenen Aushei- 
lungsneigung tuberkulöser Vorgänge im I.O. allein nach operativer Wegnahme der 
Hauptherde im M.O. (vgl. nochmals Abb. 32) sowie in Anbetracht der viel all- 
gemeiner wirksamen Hilfsmittel, die uns in der örtlichen Röntgenbestrahlung, 
der Lichtbehandlung, in entsprechenden Fällen auch in einer Tuberkulinkur 
[Cemach!)] und sonstiger ‚„klimatisch-hygienisch-medikamentöser‘‘ Allgemein- 
behandlung (Schlittler u. a.) zur Verfügung stehen, erscheint daher auch in diesen 
Fällen eine gewisse auswählende Zurückhaltung bei unserem Vorgehen geboten. 
Um etwaige Eiterverhaltung zu beseitigen, auch die Heilung zu beschleunigen, 
werden wir hier zwar oft Anlaß haben, operativ vorzugehen, uns aber, wie gesagt, 
in der Ausdehnung des Eingriffes jeweils entsprechend beschränken. 


Bei stürmischer manifester Interna, wie sie gelegentlich bei wuchernder 
oder gemischt wuchernd-nekrotisierender M.O.-Tbe. infolge Übergreifens 
der Mischinfektion (meist-durch einen äußeren Anstoß, Polypenentfer- 
nung usw.) vorkommt: sofort einzeitig M.O.- und Labyrinthoperation. 


Nach Verletzungen: | 
Nach Operationsverletzungen®e Nach Bogengangsverleizungen: im 
ganzen ‚konservative Behandlung. ` Schutz der Verletzungsstelle vor 
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Infektionsnachschüben. Nur bei versteckten Verletzungen der vertikalen 
Bogengänge, zugleich schwer infektiösem M .O.- Prozeß und Unmöglichkeit 
genügenden Schutzes der Verletzung vor Keimnachschüben: baldige Laby- 
rinthoperation (Ganzaufdeckung nach Hinsberg oder halb Neumannisch). 

Nach Fensterverletzungen: nach leichten, ebenso schweren, aber in 
beiden Fällen bes nur milder oder kaum nennenswerter Entzündung im 
M.O., namentlich in der eigentlichen Pauke (z. B. bei trockenem oder 
fast trockenem, nicht verjauchtem epitympanalen Cholesteatom): kon- 
servative offene Nachbehandlung der Operationshöhle mit möglichstem 
Schutz der Verletzungsgegend vor Infektionsnachschüben (lose aufgeleg- 
ter, liegenbleibender Jodoformgaze-Dauerbausch), jedoch aufmerksamer 
Liquorüberwachung usw. Sonst: sofort anschließend breite I.O.-Eröffnung 
durch Erweiterung des ovalen Fensters und Aufbrechen der unteren 
Schneckenwindung von da aus, am besten mit dem Baränyschen’) Löffel. 

Nach Polypenentfernung (auch nach Chromsäureätzung von Granula- 
tionen) : UnverweilteinzeitigeM.O.-und Labyrinthoperation nach Hinsberg. 


Nach Spontanverletzungen: 

Nach infizierten Schädelgrund-Felsenbeinbrüchen: Bei ganz leichter 
(frischer oder alter) M.O.-Infektion, guten Abflußbedingungen, Über- 
sehbarbleiben des Trommelfelles: konservative Behandlung, aber mit 
längerer Liquor- usw. Überwachung. Bei schwerer Infektion, ebenso 
bei Verlegung des äußeren Gehörganges dagegen: sogleich breite Auf- 
deckung des M.O.s und des ihm benachbarten, erreichbaren Verletzungs- 
gebietes und gegebenenfalls (bei nachweisbarem Bruchverlauf durch 
das I.O.) in unmittelbarem Anschluß daran auch die Labyrinthoperation 
entweder nach Hinsberg oder, bei schon eingetretener Meningitis unter 
Umständen nach Uffenorde oder Neumann. 

Bárány") hat kürzlich vorgeschlagen, bei unverletztem äußeren Gehörgang 
und erhaltenem Trommelfell die Labyrinthoperation hinter diesem von der Antro- 
tomiewunde aus unter gleichzeitiger großer Parazentese entweder durch Extrak- 
tion des Steigbügels oder von hinten her nach Jansen-Neumann auszuführen. 
Ob die dadurch nur nach hinten ausgiebig mögliche breite Ableitung nach außen 
immer genügen wird und in Wirklichkeit nicht gefährlicher ist, als sie durch die 
Erhaltung des Trommelfelles Vorteil bringt, möchte ich dahingestellt sein lassen. 

Nach infizierten Schußverletzungen und Splitterbrüchen durch unmittel- 
bar von außen das Ohr getroffene Gewalt: sofort einzeitige M.O.- und 
Labyrinthoperation mit Wahl der Art des Eingriffes am I.O. und seiner 
Ausdehnung je nach dem Umfang der vorgefundenen Zerstörungen. 


M. H.! Bei so auswählendem Vorgehen, wie in der eben gegebenen 
Zusammenstellung empfohlen, werden wir nicht leicht ein I.O. unnütz 
opfern, nicht so leicht als sonst aber auch das Leben des Kranken aufs 
Spiel setzen. Es bleibt dabei — das sei als m. E. besonders wichtig 
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nochmals hervorgehoben — auch der rechte Spielraum für die ärztliche 
Kunst einem jeden von uns, auf die wir niemals verzichten dürfen, wollen 
wir unseren Beruf nicht mehr weniger nur auf ein rechnerisches und tech- 
nisches Können herabmindern, eine Gefahr, die uns heute, in der Zeit so 
vielseitiger Entwicklung aller technischen Hilfsmittel, nur zu sehr droht. 


Die verschiedenen Behandlungsverfahren 
und ihre Wahl im einzelnen Falle. 

Über die konservative Behandlung und ihren Anwendungsbereich 
wurde das Wichtigste schon bei entsprechender Gelegenheit gesagt. 
Ein Weiteres erübrigt sich. Ich hebe nur noch besonders die große 
Bedeutung strengster, unter Umständen wochenlanger Bettruhe bei 
„frischen diffusen 1.O-Entzündungen‘“,aber auch „chronisch-umschrieben 
fortschreitenden‘, wenn wir sie nicht operieren, hervor, dabei auch die 
Notwendigkeit, für ständig weiche Verdauung zu sorgen, um die Gefahr 
stärkerer Drucksteigerungen im Schädel durch Pressen beim Stuhlgang 
auszuschalten. 

Auch über die verschiedenen Verfahren bei der . Labyrinthoperation 
und wo sie in Betracht kommen, genügt ein kurzes kritisches Wort. 
Allzu große Meinungsverschiedenheiten bestehen hier nicht, auch nichts, 
was größeres Kopfzerbrechen machte. Eine ausführliche und ausge- 
zeichnete Darstellung und kritische Würdigung der Labyrinthoperation 
in ihren verschiedenen Abarten, zugleich mit reichen und sehr guten 
Abbildungen, ist erst kürzlich von Hinsberg”?) gegeben worden, ähnlich 
kurz zuvor auch von Uffenorde!?). Die Neumannsche Operationsart 
im besonderen haben zudem soeben erst Beck-Schlander?) wieder ein- 
gehend geschildert und kritisch beleuchtet. Ein Übriges wird wohl auch 
der Bericht Ruttins noch bringen. 

Von den in der einleitenden geschichtlichen Übersicht schon kurz 
gezeichneten Hauptarten der Labyrithoperation kommen als von wesent- 
lich unterschiedlichem Belange für die Behandlung im einzelnen Falle 
in Betracht: erstens die einfache Hinzbergsche breite Eröffnung von 
vorn vor dem Fazialis, besonders vorsichtig, am besten mit der Fräse 
vorzunehmen; zweitens die erweiterte Hinzbergsche und die einfache 
Jansen-Neumannsche, welche beide auch noch das Labyrinth samt den 
Bogengängen von hinten her, hinter dem Fazialis, breit aufmachen, 
gegebenenfalls unter gleichzeitiger Freilegung der Dura, jedoch ohne 
Miteröffnung des inneren Gehörganges; drittens die Neumannsche , Voll- 
operation“ mit gleichzeitiger Eröffnung des inneren Gehörganges, breiter 
Freilegung und Spaltung der Dura der hinteren Schädelgrube, unter 
Umständen auch Aufdeckung der der mittleren, und die Uffenord sche 
mit ihrer Auslösung des N. facialis und ihrer Eröffnung des inneren 
Gehörganges von vorn, von der Schnecke aus. 
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Sämtliche Verfahren bergen die Gefahr einer Verletzung des Bulbus V. 
jugularis, namentlich bei dessen nicht seltenem Hochstand, in sich, ent- 
weder bei der Eröffnung der Schnecke oder beim Abtragen des hinteren 
vertikalen Bogenganges. Solche Verletzung erschwert zum mindesten 
die regelrechte Durchführung der Labyrinthoperation oder macht sie 
unmöglich und besiegelt damit unter Umständen das Schicksal des 
sonst vielleicht noch zu retten gewesenen Kranken. Sie ist also stets 
besonders im Auge zu haben. 

Die einfache Hinsbergsche Operation hat den großen Vorteil geringster 
Erschütterung und nicht zu langen Herumarbeitens an dem erkrankten 
Gebiet, so daß die Gefahr eines Erst-Weitertreibens der Ansteckung in den 
Schädel durch die Operation hier auf ein möglich geringstes Maß herabsetz- 
bar ist und dennoch breite Abflußgelegenheit nach außen geschaffen wird. 

Der erweiterte Hinsbergsche, ebenso der einfache Jansen-N eumann- 
sche Eingriff bietet gegenüber dem vorigen den Vorzug, in Fällen mit 
gleichzeitiger Beteiligung des knöchernen LOS, namentlich des Laby- 
rinthes und Eiterherden in seiner Umgebung, insbesondere im Bereiche 
der hinteren Pyramidenfläche [Extradural- und Intraduralabszeß (Saccus- 
empyem), Kleinhirnabceß] solche Erkrankungsherde nicht zu übersehen 
und genügend freizulegen. 

Ebenso gelingt das natürlich mit der Neumannschen Volloperation 
und der Uffenordeschen, ja, falls der Herd hinter dem I.O., in der 
Felsenbeinspitze oder im inneren Gehörgang sitzt, mit diesen noch besser 
oder überhaupt erst. Befindet sich der Herd im inneren Gehörgang 
oder dessen Umgebung, so gebührt unter diesen beiden Verfahren wieder 
dem Neumannschen der Vorzug; mit ihm vermag man auch am besten, 
tiefe, mit Herden im inneren Gehörgang ursächlich verknüpfte Klein- 
hirnabscesse ausreichend aufzudecken und abzuleiten. 

Beide Verfahren haben zudem vor der einfachen wie der erweiterten 
Hinsbergschen und der einfachen Jansen-Neumannschen Operation den 
Vorteil, in Fällen, die schon mit Meningitis verwickelten sind, für 
Liquorabfluß durch das Operationsgebiet nach außen zu sorgen und 
diesen für längere Zeit zu unterhalten, ihn auch, falls er zu früh ver- 
siegt, leicht wieder in Gang zu bringen. Bei der Uffenordeschen Operation 
läßt sich letzteres insofern besonders einfach bewerkstelligen, als dazu 
das Einführen einer Sonde in den inneren Gehörgang genügt und infolge 
des Erhaltenbleibens des knöchernen Rohres des inneren Gehörganges 
eine Verlegung durch Hereinsinken von vorquellenden Hirnteilen nicht 
so leicht möglich ist wie bei der Neumannschen Operation. Bei dieser 
hingegen kann andrerseits, als Vorzug in gewissen Fällen vor jener, 
die Spaltung der Dura im Bereiche des inneren Gehörganges mit an- 
schließender Eröffnung und Offenhaltung der sog. ‚„Seitenzisterne‘ nach 
Holmgren!) und @örke®) durchgeführt werden. Ä 
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Wie wichtig die Schaffung und Unterhaltung solchen Liquorabflusses 
bei bereits bestehender labyrinthogener Meningitis sein kann, haben die 
Erfahrungen Wittmaacks!), Uffenordes!?), Hinsbergs’) u. a. gelehrt. Ich 
kann sie aus Eigenem bestätigen, desgleichen Güttich, der über seine 
Beobachtungen uns noch berichten wird. Bei Versiegen so geschaffenen 
Liquorabflusses kann die dadurch bereits zum Rückgehen gebrachte 
Meningitis sich rasch, oft schon innerhalb weniger Stunden wieder 
verschlimmern, ebenso schnell aber auch in ihren neuen bedrohlichen 
Zeichen zurückgehen, sobald der Abfluß abermals hergestellt ist. 

Beide Verfahren, der Uffenordsche Eingriff wie die Neumannsche 
Volloperation, bergen aber auch gewisse, nicht zu unterschätzende Ge- 
fahren in sich, wenigstens in noch nicht verwickelten Fällen diffuser 
I.O.-Entzündungen und auch in solchen mit eben erst beginnender 
Meningitis. Darüber haben wir bereits im pathol.-anatom. Teile (S. 34) 
das Wichtigste gehört. Bei der Neumannschen Operation wird die 
Dura nur zu leicht verletzt, und zwar um so leichter, je mehr wir 
uns dem inneren Gehörgang näheren, und es schließt sich dann nicht 
selten eine Mennigitis an oder eine schon vorhandene verschlimmert 
sich [Hinsberg®). Auch macht der nachträgliche Schluß der Fistel, 
namentlich nach breiter Spaltung der Dura und Dränage der sog. 
„Đeitenzisterne“ nach Holmgren und Görke manchmal Schwierigkeiten, 
läßt wenigstens oft sehr lange auf sich warten [Hinsberg”)). 

Besonders beachtenswert: ist im Gegensatze dazu die uns gleichfalls 
schon bekannte Tatsache, daß Hinsberg”®), ohne jemals nach 
Neumann oder Uffenorde den inneren Gehörgang eröffnet zu haben, 
stets mit seiner „einfachen“ und seiner, der ‚einfachen Jansen-Neu- 
mannschen“ ähnlichen ‚erweiterten Labyrinthoperation“ ausgekommen 
ist, daß er dabei von seinen unverwickelten Fällen keinen einzigen 
verloren hat, und daß er auch bei bereits bestehender Meningitis da- 
mit allein eine so überraschend große Zahl von Heilungen erzielte. 

Wir werden uns also ber gewöhnlichen unverwickelten akuten diffusen 
I.O.-Entzündungen mit der einfachen Hinsberg schen Operation begnügen 
können, auch bei nicht besonders tiefliegenden Erkrankungsherden der 
knöchernen Labyrinthkapsel mit Extraduralabsceß, Saccusempyem und 
Kleinhirnabsceß, dem wir fast nur bei Cholesteatomeiterungen, zum 
Teil auch bei verschleppten subakuten Otitiden begegnen, gewöhnlich 
mit dem erweiterten Hinsbergschen oder dem einfachen Jansen-Neu- 
mannschen Eingriff auskommen. Selbst bei bereits mit Meningitis ver- 
knüpften Fällen dieser Art wird das der Fall sein, wenngleich hier, so- 
fern die Meningitis schon voll entwickelt ist, auch die Neumann sche 
„Volloperation‘‘ und die Uffenordesche durchaus zulässig erscheinen. 
Ihr eigentlicher Anwendungsbereich sind aber besonders tiefsitzende Herde 
und ausgedehnte Zerstörungen in der Umgebung des I.O.s, namentlich 
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in der Pyramidenspitze. Für letztere kommt ganz besonders die Uffe- 
nordesche Operation in Betracht. Ein Standpunkt, auf dem mehr oder 
weniger wohl auch Neumann und Uffenorde selbst stehen. Im übrigen 
darf man sich aber auch hier nicht zu sehr durch feste Regeln 
binden, sondern muß, selbstverständlich unter steter Berücksichtigung 
der besprochenen Gefahrumstände, den Eingriff jeweils nach Art und 
Umfang entsprechend den sich während der ER ergebenden 
Verhältnissen gestalten. 


Nicht alles, was zur Behandlungsfrage zu sagen wäre, ist von mir 
besprochen worden. Ich habe absichtlich darauf verzichtet, nur das 
erörtert, was mir als Gegenstand immer noch bestehender Meinungs- 
verschiedenheiten besonders wichtig erschien. Der Mangel, der darin 
liegt, wird hoffentlich durch den Bericht Ruttins und unsere gegen- 
seitige Aussprache ausgeglichen werden. 


Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem verehrten 
Lehrer, Herrn Manasse, dafür zu danken, daß er mir eine Reihe histo- 
logisch untersuchter Fälle seiner Klinik zur Mitverarbeitung für die 
Abbildungen als Ergänzung meiner eigenen zur Verfügung gestellt hat, 
desgleichen den Herren Lange und Grünberg für Überlassung einzelner 
Präparate zum gleichen Zwecke. 
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Z. f. O. 61. 1910. — 7) Ertaubung bei Fällen mit Fistelsymptom nach der Radikal- 
operation. M.f. O. 44, 48. 1910. — D) Behandlung, Verlauf und Prognose der 
entzündlichen Labyrintherkrankungen des Ohres. Ref. a.d. 16. internat. Ärztevers. 
in Budapest, 1909. Bericht M. f. O. 1910, S. 493. — °?) Verlauf und Prognose 
der eitrigen Erkrankungen des Ohrlabyrinthes. A. f. O. 82, 1. 1910. — 1°) Ohren- 
krankheiten im Kindesalter. Leipzig 1912. — !!) Die Mängel der derzeitig ge- 
bräuchlichen Nomenklatur des inneren Ohres. Vorschläge zu ihrer Beseitigung. 
V. d. Ges. d. H. N. O.-Ärzte, 1923; Z. f. H. N. O. 6, 177. 1923. — 12) Begriff 
der serösen Otitis int. Diskussion zu O. Beck. M. f. O. 59, 868. 1925. — 13) Über 
latente Otitis. Z. f. H. N. O. 14, 1. 1926. — 14) Otitis interna und Meningitis 
(Kongreß). Z. f. H. N. O. 15, 494. 1926. — Alexander, @., und J. Fischer, Kli- 
nische Untersuchungen an Taubstummen usw. Eos 16, Wien 1920—1921, erw. 
n. J. Fischer. — Aloin, H., A propos des indications de la trepanation laby- 
rinthique. (Über die Indikationen zur Labyrinthoperation.) Rev. de laryngol., 
d’otol. et de rhinol. 44, 741. 1923. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 4, 512. 1924. — 
Altschul, Beitrag zur Röntgenologie des Gehörorganes. Z. f. H. N. O. 14, 335. 
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1926. — Bäräny‘), Indikationen zur Labyrinthoperation. 16. Congres inter- 
national d. méd., Sect. XVI. Otol. 2me fascic. Procès verbaux 1901, S. 15. — 
2) Diskussion zu Hinsbergs Referat. V. d. otol. Ges., 1906. — 3) Physiologie und 
Pathologie des Bogengangsapparates beim Menschen. Leipzig u. Wien 1907, 
F. Deuticke. — 4) Weitere Untersuchungen über den vom Vestibularapparat 
ausgelösten reflektorischen Nystagmus usw. M. f. O. 41, 477. 1907. — 
5) Vasomotorische Phänomene am Vestibularapparat bei Lues und Labyrinth- 
fisteln. M. f. O. 55, 949. 1921. — ë) Radikaloperation des Ohres ohne Gehör- 
gangsplastik. Deuticke, Leipzig 1923. — 7) Indikationen zur Labyrinthoperation. 
Acta oto-laryngol. 6, 260. 1924. — Bárány und Wittmaack, Funktionelle Prüfung 
des Vestibularapparates. Ref. V.d.D.O. G. 1911; da auch weitere Literatur. — 
Barré, Vestibularstörungen bei intrakranieller Drucksteigerung. Ref. Zentralbl. f. 
H. N. O. 9, 73. 1926. — Basavilbaso, Totaloperation des Labyrinths bei diffuser 
eitriger Entzündung und Absceß der hinteren Schädelgrube (kasuistischer Fall). 
Spanisch. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 4, 512. 1924. — Beck, O.!), Zur Ätiologie 
der diffus-eitrigen Labyrinthitis. Demonstration. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 2, 
223. 1923. — ?) Symptomlose Labyrinthausschaltung. Labyrinthoperation. Hei- 
lung (Demonstration). Zentralbl. f. H. N. O. 4, 103. 1924. — ?) Schleimhaut- 
eiterung. Labyrinthoperation. Meningitis. Osteomyelitis der Pyramide (Demon- 
stration). Zentralbl. f. H. N. O. 6, 176. 1925. — *) Zur Klinik und zum Ver- 
laufe der serösen Labyrinthitis (Demonstration). Zentralbl. f. H. N. O. 7, 411. 
1925. — 5) Akute Otitis mit später einsetzender seröser Labyrinthitis (Demon- 
stration). Zentralbl. f. H. N. O. 7, 539. 1925. — 81 Postoperative Labyrinthitis 
nach Mastoiditis mit Ausgang in Funktionsverlust. Bemerkungen zum Begriff 
der serösen Labyrinthitis (österr. otol. Ges.). M. LO 59, 868. 1925. — 7) Akute 
eitrige Labyrinthitis. Labyrinthoperation bis über den inneren Gehörgang hinaus. 
Breite Duraincision. Trübes Lumbalpunktat. Heilung (österr. otol. Ges.). M. f. O. 
59, 1319. 1925. — 8) Demonstration zur postoperativen Labyrinthitis. Österr. 
tol. Ges., 31. III. 1924. Ref. Zentralbl. f. O. 25, 121. 1926. — ?) Zur Klinik 
der labyrinthogenen Meningitis bei Labyrinthnekrose. (Österr. otol. Ges.) M. f. 
O. 60, 593. 1926. — 1°) Akute eitrige Labyrinthitis bei frischer akuter Otitis 
(österr. otol. Ges.). M. f. O. 61, 61. 1927. — Beck, O., und Schlander!), Über 
eitrige Labyrinthitis und Labyrinthoperation. M. f. O. 56. 1922. — ?) Technik 
der Neumannschen Labyrinthoperation. Z. f. H. N. O. 18. 1927. — Benesi, O., 
Zur Klinik der Erkrankungen der Innenohrkapsel. M. f. O. 57, 768. 1923. — 
Bezold,!) Der Abfluß des Labyrinthwassers in seinen Folgen für die Funktion des 
Ohres. Z. f. Biologie 48. — ?) Labyrinthnekrose und Paralyse des Nerv. facialis. 
Z. f. O. 16. 1887. — 3) Sechs weitere Fälle von Labyrinthnekrose, Z. f. O. 31. 
1897. — 4) Lehrbuch der Ohrenheilkunde 1906. — Blumenthal,!) Bedeutung 
und Technik der Freilegung des inneren Gehörganges bei labyrinthärer Meningitis. 
M. f. O. 56. 1922. — ?) Spätkonfiguration der Operationshöhle nach Labyrinth- 
resektion und Eröffnung des Meatus acust. int. Berl. otolaryngol. Ges., 10. X. 
1923. Ref. Zentralbl. f. O. 22, 340. 1924. — ?) Chirurgisch-experimentelle 
kritische Beiträge zur Lehre von den vestibulären Störungen nach Labyrinth- 
verletzungen. M.f. O. 59, 158. 1925. — Boenninghaus, @., Meningitis serosa (ac) 
nach otitischer Labyrinthitis unter dem Bilde eines Kleinhirnabscesses. Heilung 
durch Spaltung der Kleinhirndura usw. Z. f. H. N. O. 13, 1. 1925. — Bondy, 
1) Zur Frage der postoperativen Labyrinthitis. M. f. O. 44, 284. 1910. — ?) Akute 
Labyrintheiterung mit Meningitis (zunächst ohne Fieber). (Österr. otol. Ges.) 
M. f. O. 45, 1399. 1911. — ?) Fistelsymptom bei einem Labyrinthoperierten. M. 
f. O. 50, 481. 1916. — Borries, !) Neues Labyrinthfistelsymptom. Demonstration 
von vasculären Labyrinthfistelsymptomen. Dän. otol.-laryngol. Ges., 8. III. und 
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9. IV. 1919. Ref. Zentralbl. f. O. 17, 318. 1920. — ?) Doppelseitige Labyrinth- 
destruktion nach Influenza. Zentralbl. f. O. 19, 242. 1922. — 3) Studies on 
normal caloric Nystag. Acta oto-laryngol. 4, 8. 1922. — 4) Partielle Labyrinth- 
affektion nach Labyrinthitis. Dän. oto-laryngol. Ges., 3. XI. 1920, S.43. — 
5) Vasculäre Labyrinthfistelsymptome. M. f. O. 57, 443. 1923. — °) Brady- 
kardie bei ak. Labyrinthitis. Dän. oto-laryngol. Ges., 2. V. 1923. Zentralbl. f. 
H. N. O. 4, 259. 1924. — Boserup, Contribution aux indications d'intervention 
opératoire dans le labyrinthe. Annal. des malad. de l'oreille etc. 43 48. 1924. — 
Boss, +) Topographisch-anatomische Studien über die Basalzisternen. Ver. d. 
Ges. D. H. N. O.-Ärzte 1925. Z. f. H. N. O. 12, 143. 1925. — ?) Topographische 
Anatomie der Subarachmoidealräume an der Gehirnbasis. A. f. O. 115, 64. 1926. — 
Botey, Trois cas de trépanation du labyrinthe. Annal. des malad. de l’oreille etc. 
29. — Bourget, 1!) Anatomie chirurgicale du labyrinthe. These de Toulouse. — 
2) Chirurgie du labyrinthe. Ann. des maladies de oreille etc. 31, 1. 1905. — 
3) Notes nouvellee technique opératoire etc. Ann. des maladies de l’oreille etc. 
35, 2. 1909. — Brieger, 11 Zur Pathologie der otogenen Meningitis. Vers. d. D. 
O. G. 1899. — 2) Zur Klinik der Mittelohrtuberkulose. Lucaefestschr. 1905. — 
3) Die Tuberkulose des Mittelohres. Bericht a d. V. d. D. O. G. 1913. — Brock, 
1) Klinische und pathologisch-anatomische Studien über die Frage der Labyrinth- 
eiterung. Z. f. O. 66/67. 1912/1913. — ?) Ein Fall von geheilter Labyrinthusur 
mit scheinbar eircumscripter Labyrinthitis. V. d. Ges. d. H. N. O.-Ärzte, Nürn- 
berg 1921, S. 412. — 3) Diskussionsbemerkung zum Referate Kümmels, Würzburg. 
Zentralbl. f. O. 23, 30. 1925. — Brünings, Beitrag zur Theorie, Methodik und 
Klinik der kalorischen Funktionsprüfung des Bogengangsapparates. Z. f. O. 63. 
1911. — Brunner, 1!) Pathologie und Klinik der Erkrankungen des inneren Ohres 
nach stumpfen Schädeltraumen. M. f. O. 59, 697, 763, 922. 1925. — ?) Beiträge 
zur Klinik der otogenen Cavernosusphlebitis. M. f. O. 60, 23, Fall 4. 1926. — 
3) Otitis med. subac., Otitis int. supp., Durchbruch an der Tube. Meningitis. 
Österr. otol. Ges., 29. III. 1926; Zentralbl. f. H.N. O. 9, 575. 1926. — Cemach, A.I., 
1) Die Tuberkulose des Gehörorganes im Rahmen moderner Tuberkuloseforschung. 
M. f. O. 5%, 1017. 1923. — ?) Die Tuberkulose des Ohres. Denker-Kahler, Hand- 
buch 7, 590. 1926. — Cobb, Suppurations of the labyrinth (Labyrintheiterungen). 
Ann. of otol., rhinol a. laryngol. 31, 523. 1922. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 3, 
36. 1923. — Cornelli, Osteomyelitis des Os temp. mit völliger Sequestration 
des Innenohres. Operation. Heilung. (Spanisch.) Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 5, 
279. 1924. — Dench, Some remarks on labyrinthine surgery. Laryngoskop. 
35, 579. 1925. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 8, 375. 1925. — Deutsch, Zur Histologie 
der Tbe.-Labyrinthitis. Z. f. H. N. O. 12, 565. 1925. — Dickie, J. K. Milne, 
Chronische Mittelohreiterung, Cholesteatom mit Mastoiditis, Labyrinthitis und 
Meningitis. Journ. of laryngol., rhinol. a. otol. 35. 1920. Ref. Zentralbl. f. O. 
18, 136. 1920. — Estcourt, Gradenigös syndrome (Sitzungsbericht nebst Dis- 
kussion: London). Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 9, 902. 1927. — Fischer, J., Die 
Indikation zu chirurgischen Eingriffen am inneren Ohr. Arch. f. klin. Chir. 140, 
198. 1926. — Fleischmann, Diagnostik der otogenen und chirurgischen Meningitis. 
Ver. d. Ges. D. H. N. O.-Ärzte, 1925. Z. f. H. N. O. 12, 1. 1925. — Fremel, Der 
Nystagmus als Symptom bei otogenen intrakraniellen Erkrankungen. M. f. O. 
57. 1923. — Freitag, Zur Prognose der operativen Eröffnung des eitrig erkrankten 
Labyrinths. Z. f. O. 51. 1906. — Friedrich, !) Über Labyrintheiterungen. Münch. 
med. Wochenschr. 1904. — ?) Die Eiterung des Ohrlabyrinths. J. F. Bergmann, 
Wiesbaden 1905. — Frothingham, Labyrinthitis-secondary to suppurativ otitis 
media. (Überblick, Kasuistik [4 Fälle].) Journ. of the Michigan state med. Ref. 
Zentralbl. f. H. N. O. 3, 312. 1923. — Gerber, Über Labyrinthnekrose. A. f. O. 
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60. 1903. — Gimplinger, Über einen Fall von diffuser, exsudativer Labyrinthitis 
mit erhaltenem Hörvermögen. Z. f. H. N. O. 9, 211. 1924. — Görke, M., ') Die 
entzündliche Erkrankung des Labyrinths. A. f. O. 80.. 1909. — 2) Über die 
Entstehung meningealer Tuberkulose vom Ohr aus. Verh. d. D. O. G. 1913. — 


3) Die Zisternendrainage in der Therapie der otogenen Meningitis. Verh. d. Ges. 
d. H. N. O.-Ärzte 1925; Z. f. H. N. O. 12, 144. 1925. — Gradenigo, !) Krank- 
heiten des Labyrinthes und des Nervus acusticus in Schwartzes Handbuch der 


Ohrenheilkunde Bd. II. 1893. — 2) Über otitische Meningitis. 6. Vers. d. ital. 
Ges. f. Laryngol., Otol.., Rhinol. zu Rom. Bericht in Z. f. O. 37, 77. 1900. 
3) Sur les suppurations du labyrinthe. Paris 1906. — Grossmann, Wann sollen 
Schädelbasisfrakturen bei Mitbeteiligung von Ohr und Nase operativ behandelt 
werden? Passow-Schäfers Beitr. 10. 1918. — Grünberg, 1) Beiträge zur Kenntnis 
der Labyrintherkrankung. Z. f. O. 57/58. 1909. — ?) Die Tuberkulose des inneren 
Ohres. Manasses Handbuch der pathologischen Anatomie des Ohres. J. F. Berg- 
mann, 1917. — ?) Zur Frage der Existenz eines offenen Ductus perilymphaticus. 
Z. f. H. N. O. 2, 146. 1922. — 4) Ein labyrinthogener Subduralabsceß beim 
Kaninchen. Passow-Schäfers Beitr. 21, 378. 1924. — Günther, Die Resultate 
und die Indikationen der Labyrinthoperation. Passow-Schäfers Beitr. 23, 
217. 1926. — Güttich, 1) Diskussionsbemerkungen (Kongreß). Z. f. H. N. O. 10, 
125. 1924. — ?) Zur Entstehung des Drehnystagmus. Z. f. H. N. O. 10, 148. 
1924. — 21 Über Vestibulariserkrankungen infolge von otogener Meningitis. 
Passow-Schäfers Beitr. 21, 207. 1924. — 4) Über den Drehnachnystagmus 
bei einseitigem Labyrinthausfall. Zentralbl. f. O. 24, 220. 1925 und Passow- 
Schäfers Beitr. 22, 146. 1925. — 5) Die intrakraniellen Komplikationen der 
Mittelohreiterung. Handbuch der spez. Chirurgie des O. usw., 3. Aufl. Ka- 
bitzsch, Leipzig 1925. — Habermann, Über Erkrankungen des Felsenbeines und 
des Ohrlabyrinthes infolge der akuten eitrigen Mittelohrentzündung. A. f. O. 42. 
1897. — Hahn, Fall von erfolgreicher Labyrinthektomie bei chronisch fortschrei- 
tender Labyrinthitis mit erhaltener kalorischer Reaktion und heftigen Meniere- 
artigen Anfällen. Zentralbl. f. O. 23, 26. 1925. — Hautant, Indication et la tech- 
nique de la trepanation du labyrinthe. Ann. des maladies de l’oreille etc. 40, 
1914 (Literatur). — Hegener, !) Bericht aus der Heidelberger Ohrenklinik. Z. f. O. 
56, 3. 1908. — ?) Labyrinthitis und Hirnabsceß. Passow-Schäfers Beitr. 2. 
1909. — Heine, ?) Zur Kasuistik otitischer intrakranieller Komplikationen. A. f. O. 
50. 1900. — ?) Diskussion zu Hinsbergs Referat: Zur Prognose der Tuberkulose 
des Labyrinths. NV. d D O. G. 1906. — 21 Operationen am Ohr. 3. Aufl., S. Kar- 
ger, Berlin 1913. — *) Diskussion zu Kümmels Referat in Würzburg. Zentralbl. 
f. O. 23, 28. 1925. — Hennebert, Ein neues Syndrom der hereditär-syphilitischen 
Labyrinthitiden. 21. Jahresvers. der Belg. otol.-laryngol. Ges. 1911. Ref. Zen- 
tralbl. f. O. 10, 26. 1912. — Henning, Martha, erwähnt nach Bärany (5). — 
Herzog, 11 Labyrintheiterung und Gehör. Lehmann, München 1907. — ?) Ex- 
perimentelle Labyrinthitis. Passow-Schäfers Beitr. 6. 1913. — Hinojar, Labyrinth- 
nekrose mit Totalnekrose des knöchernen Labyrinths. (Spanisch.) Ref. Zentralbl. 
f. H. N. O. 4, 447. 1924. — Hinsberg, 1) Über Labyrintheiterungen. Habilitations- 
schrift. Z. f. O. 40. 1901. — ?) Über Labyrintheiterungen. Bericht auf d. V. 
d. D. O. G. 1906. — 21 I. Über die Bedeutung des Operationsbefundes bei der 
Freilegung der Mittelohrräume für die Diagnose der Labyrintheiterungen. II. In- 
dikationen zur Eröffnung des eitrig erkrankten Labyrinths. Zentralb. f. O. 52. 
1906. — 4) Diagnostik und Therapie der eitrigen Erkrankungen. des Ohrlabyrinths. 
Allgem. med. Zentralzeitg. 1907, Nr. 24. — 5) Bemerkungen zu Herzogs Arbeit: 
Labyrintheiterung und Gehör. (Zur Tuberkulose des Labyrinths.) Z. f. O. 55. 
1908. — ê) Diskussionsbemerkungen (Kongreß). Z. f. H. N. O. 10, 125. 1924. — 
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7) Die tympanogene Labyrinthentzündung. Handbuch Kahler-Denker Bd. VII, 
S. 439. 1926. — pi Bericht über die von 1903—1925 an der Breslauer Klinik 
beobachteten Fälle von otogener Meningitis. Passow-Schäfers Beitr. 23, 124. 
1926. — 91 Fistelsymptom bei Labyrinthsequester. Z. f. L. 15, 137. 1927. — 
Hofer, 1) Über das Verhalten des kalorischen Nystagmus in Fällen von Labyrinth- 
fistel. M. f. O. 1911, H. 5. — ?) Klinische Studie über die Labyrinthitis circum- 
scripta. M. f. O. 1914, S. 921, 1097 u. 1153. — Holmgren, 1) Die durch suppurative 
Mittelohrleiden verursachten Labyrinthitiden. Zentralbl. f. O. 1912. — ?) Radikal- 
operation bei chronischer Otitis media. M. f. O. 55, 1921. — 21 Opération sur 
Tor temporal à l'acide de loupe et de microscope. Ann. des maladies de Poreille 
etc. 41. 1922. — 4) On the indication for labyrinthoperation. Acta oto-laryngol. 6, 
237. 1924. — Hopmann, D Labyrinthsequester nach einfacher subakuter Otitis 
med. bei einem Kinde (Demonstration). Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 8, 558. 1926. 
— ?) Subakute einfache Mittelohrentzündung, Labyrinthentzündung, Sequester 
des Promontoriums. Heilung. Z. f. L. 15, 165. 1927. — Hünermann, Th., Beob- 
achtungen über die Brauchbarkeit des Wagenerschen Schüttelversuches zur Be- 
stimmung einseitiger Taubheit. Passow-Schäfers Beitr. 24, 313. 1926. — Hütten, 
v. d., Verhalten des Nystagmus bei seröser Labyrinthitis. A. f. O. 115, 207. 1926. 
— Hubert et Girard, Latente chronische eitrige Labyrinthitiden. Oto-rhinol.- 
laryngol. internat. 6, 337. 1922. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 2, 139. 1923. — 
Jachontov, Sekundäre Labyrinthentzündung mit meningealen Erscheinungen. 
(Russisch.) Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 8, 755. 1926. — Jaehne, A., Beitrag zur 
Frage der operativen Behandlung von Schädelbasisbrüchen. A. f. O. 87, 188. 
1912. — Jansen, 1) Zur Kenntnis der durch Labyrintheiterung induzierten extra- 
duralen Abscesse in der hinteren Schädelgrube. A. f. O. 35. 1893. — ?) Ope- 
rationen am Labyrinth. Blau, Enzyklopädie der Ohrenheilkunde. 1900. — 21 Über 
eine häufige Art der Beteiligung des Labyrinthes bei Mittelohreiterungen. A. f. O. 
45. 1898. — 231 Referat über die Operationsmethoden bei den verschiedenen 
otitischen Gehirnkomplikationen. V. d. D. OO 1905. — 5) Surgical treatment 
of the infection labyrinthitis after fifteen years’ experience. Ann. of otol., rhinol. 
a. laryngol. 1908. — °) Diskussionsbemerkungen (Kongreß). Z. f. H. N. O. 10, 
126. 1924. — Jansen und Kobrak, Praktische Ohrenheilkunde. J. Springer, 
Berlin 1918. — Kasai, Experimentelle Studien über die meningitische Labyrinthitis. 
Okayama Igakkwai Zasshi 1925. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 8, 266. 1925. — 
Klestadt, 11 Spätmeningitis nach Labyrinthfraktur. V. d. D. O. G. 1913. — 
2) Mittelohreiterung und ceircumscripte Labyrinthitis. Dtsch. med. Wochenschr. 
48, 276. 1922. — ?) Ein vervollkommneter Lärmapparat. A. f. O. 115, 115. 1926. 
Knick, *) Die Pathologie des Liquor cerebrospinalis. V. d D. O. G. 1913. — 
2) Indikationen zur Labyrinthoperation. Naturforsch.-Vers, Nauheim. Zen- 
tralbl. f. O. 18, 164. 1920. — 21 Die Abducenslähmung bei Otitis media (Lumbal- 
punktionsbefunde). Verh. d. H. N. O.-Ärzte, Wiesbaden. Z. f. H. N. O. 3, 136. 
1922. — *) Innenohr und Hörnerv (Sammelbericht). Zentralbl. f. O. 21, 295. 
1923. — °) Diskussionsbemerkungen (Kongreß). Z. f. H. N. O. 10, 124. 1924. — 
€) Wert und Grenzen der Liquordiagnostik in der Oto-Rhinologie. V. d. G. d. H. 
N. O.-Ärzte 1925; Z. f. H. N. O. 12, 172. 1925. — Kobrak, Diskussionsbemer- 
kung (Kongreß). Z. f. H. N. O. 10, 125. 1924. — Körner-Grünberg, Die oti- 
tischen Erkrankungen des Hirns, der Hirnhäute und der Blutleiter, 5. Aufl. 
München, 1925. — Kopetzky und Schwarz, Ein Fall von intraduralem Absceß am 
Kleinhirn kompliziert mit akuter Labyrinthitis. Laryngoskop 32, 374. 1922; 
Zentralbl. f. H. N. O. 2, 529. 1923. — Kotz, Münch. med. Wochenschr. 1912, 
Nr. 52. — Kümmel, !) Über infektiöse Labyrintherkrankungen. Z. f. klin. Med. 
55. 1904. — ?) Die Erfahrungen der Heidelberger Ohrenklinik über Laby- 
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rinthitis und ihre Behandlung. V. d. D. O. G. 1906, S. 119. — ®) Über die ope- 
rative Behandlung(der Labyrinthitis und ihre Indikationen. (Referat) 2. Vers. d. 
südw.-deutsch. H. N. O.-Ärzte, Würzburg, 9. III. 1924. Zentralbl. f. 0.233, 24. 1925. — 
Lange, W., !) Beitrag zur pathologischen Anatomie der vom Mittelohr ausgehenden 
Labyrinthentzündungen. Passow-Schäfers Beitr. 1. 1908. — ?) Beiträge zur 
pathologischen Anatomie der tuberkulösen Labyrintherkrankung. Passow-Schäfers 
Beitr. 6. 1912. — 3) Über Indikationen zur Eröffnung des entzündlich erkrankten 
Labyrinths. Med. Klinik 1912, Nr. 30. — 4) Schädelzrundbruch und Ohrauf- 
meißelung. Klin. Wochenschr. 5, 1225. 1926. — Lautmann, Contribution au 
diagnostic des affections de l’appareil vestibulaire, périphérique et central. Revue 
critique de quelques travaux recent. Ann. des maladies de l’oreille, du larynx etc. 
45, 575. 1926. Ref. Zentralb. f. H. N. O. 9, 566. 1926. — Lazarus, Demon- 
stration über Otolithenstörungen. Zentralbl. f. O. 23 234. 1925. — Leegaard, 
Labyrinthsymptome und Anzeigen zur Labyrinthoperation (Probevorlesung). 
Norsk magazin for laegevidenskaben 1920, S. 963. Zentralbl. f. O. 18 260. 1920. — 
Leidler, 1) Über absolute Indikationen zur operativen Eröffnung des Labyrinthes. 
A. f. O. 93. 1914. — ?) Subakute Labyrintheiterung mit ungewöhnlich lange 
nach der Labyrinthoperation anhaltendem Schwindel und Temperatursteigerungen 
(Demonstration). Zentralbl. f. H. N. O. 5, 426. 1924. — 21 Mucosusotitis. Laby- 
rinthsequester. Extraduralabsceß. Meningitis. Exitus. (Demonstration.) Zen- 
tralbl. f£. H. N. O. 6, 414. 1925. — *) Beitrag zur Indikationsstellung für die 
operative Eröffnung des Labyrinthes. M. f. O. 60, 393. 1926. — 5) The indications 
for opening the labyrinth. Journ. of laryngol., a. otol. 41, 641. 1926. Ref. Zen- 
tralbl. f. H. N. O. 9, 869. 1927. — Lillie, Eitrige Labyrinthitis (Kasuistik). Surg. 
clin. of North America 4, 513. 1924. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 6, 35. 1925. — 
Linck, !) Weiterer Beitrag zur chirurgischen Behandlung von Kriegsverletzungen 
an der Schädelbasis. Bruns’ Beitr. z. klin. Chir. 116, 149. 1919. — ?) Beitrag zur 
Behandlung und Prognose von Schädelschußfrakturen und traumatischen Ver- 
letzungen. Bruns’ Beitr. z. klin. Chir. 116 640. 1919. — 21 Die Therapie der 
eitrigen Meningitis in der Oto-Rhinologie. Vers. d. Ges. D. H. N. O.-Ärzte, 1925. 
Z. f. H. N. O. 12, 55. 1925. — Loebell, H., Zur Frage der Hirnnervenbeteiligung 
bei Eiterungen in perilabyrinthären Herden. A. f. O. 115, 191. 1926. Ref. Zen- 
tralbl. f. H. N. O. 9, 560. 1926. — Lucae, !) Über Hämorrhagien und hämor- 
rhagische Entzündungen des kindlichen Ohrlabyrinths. Virchows Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. 88. 1882. — 2) Über cariöse und traumatische Labyrinthläsion 
mit besonderer Berücksichtigung der Schwindelerscheinungen usw. A. f. O. 47. 
1899. — Lund, !) Indication de la labyrinthectomie dans la labyrinthitis destruc- 
tive aiguë, à point de depart dans l’oreille moyenne. Ann. des maladies de l'oreille 
etc. 41. 1922. — ?) Bemerkungen über den experimentellen \ystagmus im An- 
schluß an einige Fälle eigentümlichen Verhaltens bei der Fistelprobe. Ugeskrift 
f. laeger 84, 934. 1922. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 3, 142. 1923. — 3) Destruierende 
akute Labyrinthitis. Trotz Liquorpleocytose nicht labyrinthoperiert. Tod an 
Kleinhirnabsceß (Demonstration). Zentralbl. f£. H. N. O. 7, 195. 1925. — *) Indi- 
kationen der Labyrinthektomie bei den vom Mittelohr ausgehenden akuten Laby- 
rinthentzündungen. (Dänisch.) Autoreferat, Zentralbl. f. H. N. O. 9, 643. 1926, 
und Acta oto-laryngol. 1927. (Französisch.) — 5) Zur Klinik des otogenen Hirn- 
abscesses. Z. f. H. N. O. 14, 341. 1926. — Mackenzie, Klinische Untersuchungen. 
über die labyrinthäre Gleichgewichtsstörung usw. A. f. O. 78. 1909. — Manasse, 
1) Die Folgezustände der Verletzungen des Schläfenbeines (Referat). V. d. deutsch. 
otol. Ges. 1910. — ?) Zur Lehre von der plötzlichen Ertaubung bei Scharlach- 
otitis und zur Kenntnis der serösen Otitis interna. A. f. O. 89. 1912. — 3) Hand- 
buch der pathologischen Anatomie des Ohres. J. F. Bergmann, 1917. — *) Patho- 
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logische Anatomie der Labyrintheiterungen und der Labyrinth-Tbec. Vers. d. südw.- 
deutsch. H. N. O.-Ärzte, Würzburg, 9. III. 1924; Zentralbl. f. O. 23, 18. 1925. 
— °) Die operative Behandlung der induzierten Meningitis. Fortschr. d. Therapie 
2, 309. 1926. — Marz, Fritz, !) Über Labyrinthitis bei akuter Mittelohreiterung. 
Z. f. O. 60. 1910. — ?) Die Diagnose der Labyrintherkrankungen (Referat Würz- 
burg). Zentralbl. f. O. 23, 23. 1925. — 3) Über tuberkulöse Labyrinthitis. Bruns’ 
Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 63, 871. 1926. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 9, 645. 1926. 
Max, Doppelseitige Nekrose der Schnecke mit konsekutiver Meningitis und 
letalem Ausgang. Wien. med. Wochenschr. 1891, Nr. 48. — Mayer, O., !) Zur 
Entstehung der sog. Labyrinthitis serosa usw. M. f. O. 43. 1909. — 2) Über 
das Hörvermögen bei Labyrintheiterung. M. f. O. 49, 1. 1915. — Milligan, The . 
surgical treatment of suppurative and certain non-suppurative affections of the 
labyrinth. Journ. of laryngol. a. otol. 39, 245. 1924. — Mosse, Die Labyrinthitiden 
bei den Infektionskrankheiten. (Ital. Handbuch, Rom 1924.) Ref. Zentralbl. f. 
H. N. O. 7, 857. 1925. — Mygind, S. H., 1) Ein neues Labyrinthfistelsymptom. 
Z. f. O. 77. 1918. — ?) Benignes formes of otogenic meningitis. Zentralbl. f. H. 
N. O. 2. 1923. — ®) Wie entsteht das Labyrinthfistelsymptom ? Z. f. H. N. O. 8, 
540. 1924. — *) Studies on the function of the labyrinth. IV. Conclusive survey. 
Acta oto-laryngol. 9, 424. 1926. — Nager, Isolierte Basisfraktur und trauma- 
tische Spätmeningitis (Demonstration). Zentralbl. f. H. N. O. 4, 111. 1924. — 
Neumann, H., 1) Erste Mitteilung seiner Art der Labyrinthoperation. (Österr. 
otol. Ges.) M. f. O. 39, 470. 1905. — ?) Der otitische Kleinhirnabsceß. Deuticke, 
Leipzig 1907. — 3) Über circumscripte Labyrintheiterungen. Vers. d. D. O. G. 
1907. — ¢) Labyrinthoperation. A. f. O. 66, 69. — 5) Über infektiöse Labyrinth- 
erkrankungen. M. f. O. 54. 1911. — 6) Diskussionsbemerkungen. M. f. O. 47 
699. 1913. — 7) Wert der Lumbalpunktion. Diskussionsbemerkungen. V. d. 
Ges. D. H. N. O.-Ärzte 1924. Z. f£. H. N. O. 10, 126. 1924. — ®) Chronische 
Mittelohreiterung, Radikaloperation, Labyrinthitis serosa, auffallende Pulsver- 
langsamung. (Österr. otol. Ges.) Dezember 1923. M. f. O. 58, 189. 1924. — 
°) Nystagmusphänomen bei seröser Labyrinthitis (Demonstration). M. f. O. 58, 
179. 1924. — 10) Operative Labyrinthschädigung. Befund nach 20 Jahren. 
(Österr. otol. Ges.) M. f. O. 60, 574. 1926. — 1!) Fall von postoperativer, trau- 
matischer ( ?) Labyrinthitis. (Österr. otol. Ges.) M. f. O. 60, 797. 1926. — Nürn- 
berg, Beiträge zur Klinik der Labyrintheiterungen. Habilitationsschrift. A. f. O. 
76. 1908. — Nüssmann, Th., !) Beitrag zur Behandlung der otogenen eitrigen 
Meningitis. A. f. O. 113, 16. 1925. — ?) Pulskurve bei Erkrankungen des Ohres 
und intrakraniellen Komplikationen. Z. f. H. N. O. 12, 522. 1925. — ?) Die 
Differentialdiagnose zwischen entzündlichen Labyrinth- und otogenen Kleinhirn- 
erkrankungen. A. f. O. 113, 290. 1925. — Nylen, !) Quelques Observations au 
moyen de la loupe et du microscope en paticulier dans les fistules labyrinthiques etc. 
Ann. des maladies de Poreille etc. 41. 1922. — ?) Labyrinthfistelsymptom und 
Pseudofistelsymptom. Acta oto-laryngol. 3, 1. 1923. — °) Ist das Labyrinth- 
fistelsymptom eine Otolithenreaktion oder nicht. Z. f. H. N. O. 9. 1924. — 
Ohnacker, Beiträge zur Klinik und Diagnostik vasculärer Vestibularsymptome. 
Z. f. H. N. O. 2, 401. 1922. Ref. Zentralbl. f. O. 21, 346. 1923. — Oppikofer, 
Beitrag zur Histologie der Ohrtuberkulose (Kongreß). Z. f. H. N. O. 12, 500. 
1925. — Passow, Die Verletzungen des Gehörorgans. Wiesbaden 1905. — 
Politzer, 1) Menièrescher Symptomenkomplex infolge traumatischer Labyrinth- 
läsion. A. f. O. 41. 1896. — ?) Labyrinthbefunde bei chronischen Mittelohr- 
eiterungen. A. f. O. 65. 1905. — 3) Labyrinthbefunde bei chronischen Mittel- 
ohreiterungen. A. f. O. 85. 1911. — Pollak, Otitis med. chron. supp. mit 
seröser Spätlabyrinthitis (Demonstration). Zentralbl. f. H. N. O. 6, 414. 
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1925. — Preuss, 1) Selbstheilung nach vollständiger Zerstörung des häutigen 
und knöchernen Labyrinthes. Z. f. H. N. O. 2, 11. 1922. — ?) Geheilte Bogen- 
gangsdefekte. Z. f. H. N. O. 4, 352. 1923. — Ramadier et Huet, Nystagmus 
d’origine circulatoire dans un cas de fistule labyrinthique. Arch. internat. 
de laryngol. etc. 5, 359. 1926. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 9, 38. 1926. — 
Rendu, De la trepanation du labyrinthe. These de Paris 1909. — Reverchon 
et Worms, Labyrinthite et reaction meningee puriformes aseptiques au cours 
d'une otorrhee chronique. Evidement petro-mastoidien. Gudrison. Ann. des 
maladies de l’oreille etc. 41, 310. 1922. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 1, 280. 1922. 
— Rhese, Kriegsverletzungen von Ohr, Nase und Hals. Wiesbaden 1918. — 
Rimini, !) Die Schwierigkeit der Differentialdiagnose zwischen eitriger Laby- 

rinthitis und Kleinhirnabsceß. Arch. internat. de laryngol. ete. Febr. 1923. 
Ref. Zentralbl. f. O. 21, 349. 1923. — ?) Zur Differentialdiagnostik zwischen 
eitriger Labyrinthitis und Kleinhirnabsceß. Arch. internat. de laryngol. etc. 2, 
129. 1923. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 6, 86. 1925. — Riou-Kerangal, De 
la pyolabyrinthitis. These de Bordeaux 1904 (Literatur). — Roch, Rapid 
verlaufende akute Otitis media et interna et Meningitis (Demonstration). Ref. 
Zentralbl. f. H. N. O. 8, 213. 1926. — Rozier, These de Paris 1902. —. Rudakoff, 
Der vor- und nachoperative Nystagmus. A. f. O. 215, 141. 1926. — Runge, H. G., 
Beiträge zur Labyrinthnekrose. Experimentelle und klinische Untersuchungen. 
A. f. O. 113, 181. 1925. — Ruttin, 1) Österr. otol. Ges. M. f. O. 44, 1271. 
1910. — ?) Labyrintheiterung und Labyrinthoperation. Vortr. a. d. internat. 
med. Kongr. in Budapest 1909. Bericht M. f. O. 44. 1910. (Vorläufige 
Mitteilung zu 5.) — 3) Über Kompensation des Drehnystagmus usw. M. f. O. 
45. 1911. — ?) Klinische Studien zur Differentialdiagnostik der Labyrinthitis, 
Meningitis und des Kleinhirnabscesses. M. f. O. 45, 593. 1911. — 5) Klinik der 
serösen und eitrigen Labyrinthentzündung. Josef Safar, Wien 1912. — 6) Zur 
pathologischen Histologie des Labyrinthes. V. d. otol. Ges., Hannover 1912, 
S. 222. — 7) Die diffuse Labyrinthentzündung bei der genuinen akuten Otitis 
media. M. f. O. 47. 1913. — ®) Über Kompensation des Drehnystagmus. Ver. 
d. D. ©. G., Kiel, 1914, S. 93. — °?) Weitere Beiträge zur Klinik der Labyrinth- 
fistel. M. f. O. 1915, H.7 u. 8. — 1) Übergang seröser in eitrige Labyrinthitis. 
Meningitis. Exitus. Zentralbl. f. H. N. O. 1, 274. 1922. — 11) Zur Entstehung 
der Meningitis nach Labyrinthitis mit Funktionsresten und Facialisparese. Zen- 
tralbl. f. H. N. O. 1, 275. 1922. — '?) Labyrintheiterung. Meningitis. Sinus- 
thrombose. Operation. Heilung (Demonstration). Zentralbl. f. H. N. O. 3, 103. 
1923. — 291 Die Pathologie der entzündlichen Labyrintherkrankungen (Vortrag). 
Wien, klin. Wochenschr. 1924, Nr. 16. — 14) Labyrinthfistel bei akuter Otitis. 
Nystagmusanfall bei Kompression (Demonstration). Zentralbl. f. H. N. O. 5, 
428. 1924. — 15) Über den Nachweis von Hörresten. A. f. O. 112, 102. 1924. — 
16) Begriff der serösen Otitis interna. Diskussion zu O. Beck. M. f. O. 55, 868. 
1925. — 17) Funktionsprüfung des Vestibularapparates. Handbuch Denker-Kahler, 
Bd. VI. 1926. — 18) Diffuse eitrige latente Labyrinthitis usw. bei Scharlach. 
Labyrinthoperation. Heilung. (Österr. otol. Ges.) M. f. O. 60, 1203. 1926. — 
19) Zur Klinik und Pathologie der tumorartigen Tuberkulose des Felsenbeines. 
Z. f. H. N. O. 14, 217. 1926. — Scheibe, A., !) Durchbruch ins Labyrinth, ins- 
besondere bei der akuten Form von Mittelohrentzündung. Vers. d. D. O. G. 
1898. — ?) Wie ist eine im Verlaufe der akuten Mittelohreiterung eintretende 
frische Labyrintheiterung zu behandeln ? Vers. d. D. O. G. 1909. — 3) Fistel- 
symptom, postoperative Labyrinthitis und ihre Verhütung. Vers. d. D O. G., 
1910. — ĉ) Stimmgabel a, und Labyrinthitis. M. f. O. 44. 1910. — 5) Diskussions- 
bemerkungen zum Referat Hinsberg. Verh. d. deutsch. otol. Ges. 1906, S. 126. 
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— Scheller, Über sympathische Otitis. Passow-Schäfers Beitr. 24, 124. 1926. — 
Schlander, 1) Klinik und Ausgänge der Labyrinthitis circumscripta. Verh. d. Ges. 
deutsch. H. N. O.-Ärzte, Breslau 1924. — 2) Die symptomlose Labyrinthaus- 
schaltung. M. f. O. 59, 1289. 1925. — ?) Zur Histologie der Eiterungen an der 
Pyramidenspitze. Z. f. H. N. O. 12, 492. 1925. — 4) Akute Mucosusotitis. Peri- 
labyrinthäre Eiterung mit Labyrinthitis. Operation. Apoplektiforme Spät- 
meningitis. (Österr. otol. Ges.) M. f. O. 59, 957. 1925. — °) Akute Mittelohr- 
eiterung, stürmische Meningitis. Exitus. (Österr. otol. Ges.) M. f. O. 60, 474. 
1926. — Schländer und Hofmann, Ein Fall von postoperativer Spätmeningitis. 
Ein Beitrag zur Pathologie der Mucosuslabyrinthitis. M. f. O. 56, 906. 1922. — 
Schlittler, Emil, Die Lebensgefährlichkeit der verschiedenen Formen der Mittel- 
ohreiterung nach dem Sektionsmaterial der Baseler Ohrenklinik. Z. f. H. N. O. 2, 
36. 1922. — Schmidt, V., Über Labyrinthödeme bei akuten Mittelohreiterungen. 
Hospitalstidende 69, 801. 1926. (Dänisch.) Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 9, 812. 
1926. — Schmiedicke, Zur Kasuistik der Basisfrakturen. Z.f. O. 24. — Schmiegelow, 
1) Erfahrungen über die während des Verlaufes der akuten und chronischen Mittel- 
ohrsuppuration auftretende Labyrinthitis. A. f. O. 79. 1909. — ?) Indikation 
zur Labyrinthoperation. Diskussion in der dänischen otol. Ges. vom 16. III. 1910. 
M. f. O. 1910, S. 1192. — 3) Beitrag zur pathologischen Anatomie der unkompli- 
zierten Labyrinthkapseldefekte. Z. f. O. 64. 1912. — *) Diskussion zu Holmgren. 
Acta oto-laryngol. 6, 643. 1924. — 5) Pulsierender Nystagmus, epiduraler Absceß, 
Labyrinthfistel, Meningitis, Heilung (Demonstration). Zentralbl. f. H. N. O. 6, 
43. 1925. Seligmann, Schwere Labyrinthreizung nach Anfrischung einer 
trockenen Trommelfellperforation mit Trichloressigsäure. Z. f. H. N. O. 2. 1922. 
— Shambaugh, G. E., +) Über den Bau und die Funktion der Crista ampullaris. Z. f. 
0.65, 23. 1912. — ?) Die Blutversorgung des J. O.s des Hundes und des Menschen 
Americ. journ. of anat. 32, 189. 1923. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 4, 511. 1924. — 
3) Projektionen von eigenen Untersuchungen über die Struktur des Innenohres 
(Blutgefäßversorgung). (Amerikanisch.) Zentralbl. f. H. N. O. %, 631. 1925. — 
Smith, J. Morrisset Smith, Labyrinthchirurgie (Vortrag). New York state journ. 
of med. 11%, 85, 115. 1922. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 2, 90. 1923. — Smith, 
J. Morrissett, Labyrinthoperationen, Indikation, Ansicht über die Operation, 
Erfolge. Laryngoscope 3%, 322. 1922. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 2, 90. 1923. — 
Spinka, Über eine Erkrankung des Otolithenapparates infolge von Grippe. A. f. O. 
110, 49. 1922. — Spira, Über das Verhalten des gesunden Vestibularapparates 
bei einseitig Labyrinthlosen usw. M. f. O. 56, 611. 1922. — Stacke, Diskussions- 
bemerkungen zur labyrinthären Meningitis. Zentralbl. f. O. 1911, 8.274. — 
v. Stein, 1) Die Lehre von den Funktionen der einzelnen Teile des Ohrlabyrinthes. 
Fischer, Jena 1894. — 2) Über Gleichgewichtsstörungen bei Ohrenleiden. Z. f. O. 
27. 1895. — Slenger, Zur Funktion der Bogengänge. A. f. O. 50. 1900. — Steurer, 
') Experimentelle Labyrinthkapselarrosion. Verh. d. Ges. deutsch. H. N. O.- 
Ärzte, Kissingen 1923. — 2) Über Veränderungen im inneren Ohr bei Schädel- 
traumen. Klin. Wochenschr. 3, 382. 1924. — ?) Über die Entstehung der nekro- 
tisierenden Labyrinthitis, Verh. d. Ges. deutsch. H. N. O.-Ärzte, Breslau 1924. — 
*) Beiträge zur pathologischen Anatomie und Pathogenese der tympanogenen 
Labyrinthentzündımgen usw. A. f. O. 112. 1925. — Toynbee, The diseases of 
the ear. London 1860, 8.380. — v. Tröltsch, Gesammelte Beiträge zur Patho- 
logie des Ohres. Leipzig 1883. — Uckermann, Die durch suppurative Mittelohr- 
leiden verursachten Labyrinthitiden. Zentralbl. f£. O. 10. 1912. — Ufjfenorde, 
') Beiträge zur Indikation der Labyrintheröffnung bei komplizierter Mittelohr- 
eiterung und neue Vorschläge für die Labyrinthoperation. A. f. O. 93, 227. 1907. 

*) Kasuistische Beiträge zum Durchbruch ins Labyrinth nach akuten Mittel- 
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ohreiterungen. Passow-Schäfers Beitr. 3. 1910. — °) a) Ein weiterer Fall von Laby- 
rintheiterung nach akuter, genuiner, chronischer Mittelohreiterung. b) Ein wei- 
terer Fall von circumscripter Labyrintheiterung mit Saccusempyem, Kleinhirn- 
absceß, Leptomeningitis. Verh. d. D. O. G. 1910, S. 124. — *) Demonstration 
histologischer Präparate meningealer Labyrintheiterung (Dehiscenz im oberen 
vertikalen Bogengang). Vers. d. D. O. G. 1912. — °) Die therapeutischen Er- 
fahrungen über die otog. Meningitis an der Göttinger Ohrenklinik. Verh. d. D. 
O. G. 1912, S. 69. — °) Experimentelle Prüfung der Erregungsvorgänge im Vesti- 
bularapparat bei den verschiedenen Reizarten im intakten und eröffneten Laby- 
rinth beim Affen. Passow-Schäfers Beitr. 5, 332. 1912. — 7) Nachtrag zu meiner 
Mitteilung: „Über die otogene Meningitis“. Dtsch. Zeitschr. f. Chir. 118, 425; 
119, 581. 1912. (Beschreibung seiner Operationsmethode.) — 8) Zur Klinik der 
Eiterung des Ohrlabyrinths. Kabitzsch, Würzburg 1913. — °) Bemerkung zu 
der Kritik Ruttins über meine Monographie zur Klinik der Eiterungen des Ohr- 
labyrinths. M. f. O. 4%, 1107. 1913. — 1°) Ein interessanter Fall von kompli- 
zierter Labyrintheiterung mit Absceß im inneren Gehörgang. Z. f. O. 69, 274. 
1913. — 1!) Zur Anzeige und Ausführung der Eingriffe am inneren Ohr. Passow- 
Schäfers Beitr. 13, 65. 1919. — 291 Zur Klinik der Fälle von Mittelohreiterung 
mit tiefen perilabyrinthären Herden. A. f. O. 8%, 105. 1920. — 291 Die chirur- 
gischen Erkrankungen des inneren Ohres. Handbuch der spez. Chirurgie des 
Ohres. Kabitzsch, Leipzig, 3. Aufl. 1925. — 1) Diskussion zu Kümmels Referat 
in Würzburg. Zentralbl. f. O. 23, 28. 1925. — !°) Bemerkungen zur „partiellen 
Labyrinthresektion“ von O. Voss. Z. f. H. N. O. 14, 542. 1926. — 18) Vom 
Ohr aus entstehende Trigeminusstörungen. Z. f. L. 15, 81. 1926 und Zentralbl. 
f. H. N. O. 9, 884. 1927. — 17) Ohrbefunde bei tierexperimentell gesetzten Schädel- 
schußverletzungen. Z. f. L. 15, 139. 1927. — Ulrich, !) Zur Lehre von der oto- 
genen Abducenslähmung. Z. f. H. N. O. 9, 403. 1925. — ?) Verletzungen des 
Gehörorganes bei Schädelbasisfrakturen. Helsingfors 1926. — Urbantschitsch, E., 
1) Labyrinthitis serosa und transitorische Facialisparese einen Tag nach der Total- 
aufmeißelung. M. f. O. 43, 826 u. 829. 1909. — ?) Wiederkehr von Labyrinth- 
funktion nach Labyrinthoperation wegen eitriger Labyrinthitis. M. f. O. 50, 481. 
1916. — 3) Über Disposition zur induzierten (postoperativen) Labyrinthitis. Wien. 
med. Wochenschr. 1917, Nr. 37. — ?) Rapid verlaufende Meningitiden unter dem 
Bilde einer akuten diffusen Labyrintheiterung. M. f. O. 1918, S. 280. — °) Ex- 
foliation der Schnecke ?/, Jahr nach Labyrinthitis. M. f. O. 56, 67. 1922. — 
D) Hämatogene Labyrinthitis bzw. Neuritis-N. acust. bei akuter Mastoiditis. 
Pyämische Metastasen bei intaktem Sinus infolge Bakteriämie (Demonstration). 
Zentralbl. f. H. N. O. 2, 224. 1923. — 7) Atypische Form des Fistelsymptoms 
und atypische Zeigereaktion bei Knochencystenbildung am horizontalen Bogen- 
gang. Zentralbl. f. H. N. O. 2, 398. 1923. — 8) Postoperative Labyrinthitis ohne 
vorausgegangener Erschütterung des Kopfes (Demonstration). Zentralbl. f. H. N.O. 
5, 423. 1924. — Valentin, Zur operativen Behandlung von Schädelbasisbrüchen. 
Verh. d D. otol. Ges. 1911, S. 388. — Vogel, H., Der sog. Gradenigosche Sym- 
ptomenkomplex (kritisches Sammelreferat). Zentralbl. f. O. 18, 293. 1920. — 
Voss, !) Wodurch entsteht der Nystagmus bei einseitiger Labyrinthverletzung. 
Verh. d. deutsch. otol. Ges. 1907. — ?) Klinische Beobachtungen über nichteitrige 
Labyrinthentzündungen im Verlaufe akuter und chronischer Mittelohreiterungen. 
Vers. d. D. O. G. 1908. — ?) Operatives Vorgehen bei Schädelbasisfrakturen bei 
Mitbeteiligung von Ohr und Nase. Passow-Schäfers Beitr. 3, 385. 1910. — 4) Die 
Verletzungen des inneren Ohres, des Gehörnerven usw. O. Schjernings Handbuch 
der ärztlichen Erfahrungen im Weltkriege 1914—1918. Leipzig 1921, S. 34. —- 
5) Diskussion in Würzburg. Zentralbl. f. O. 23, 31. 1925. — ®) Partielle Labyrinth- 
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resektion. Zentralbl. f. O. 23, 25. 1925 und Z. f. H. N. O. 14, 297. 1926. — 
Watkyn-Thomas, Labyrinthsequester. Neumannsche Labyrinthoperation. Hei- 
lung (Demonstration). (Englisch.) Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 7, 927. 1925. — 
Weigeldt, Studien zur Physiologie und Pathologie des Liquor cerebrospinalis. 
Jena, G. Fischer 1923. — Wittmaack, !) Über die operative Behandlung der Me- 
ningitis bei Labyrinthitis. Münch. med. Wochenschr. 1908, Nr. 47. — ?) Über 
labyrinthäre Meningitis. Ges. Sächs.-Thüring. Kehlkopf- u. Ohrenärzte, 19. XI. 
1910. Zentralbl. f. O. 1911, S. 274. — ?) Die entzündlichen Erkrankungen des 
inneren Öhres. Henke-Lubarschs Handbuch der spez. Pathologie, Anatomie u. 
Histologie 12, 276. 1926. — Woelk, Suboccipitalpunktion oder Lumbalpunktion 
in der Otorhinologie. Z. f. L. 15, 121. 1927. — Wolf, Panotitis bei Scarlatina 
und Diphtherie. Zeitschr. f. Ohrenheilk. u. Krankh. d. oberen Luftwege 13. — 
Zange, ‘) Diagnostische Verwertung des Abderhaldenschen Verfahrens bei intra- 
kraniellen Komplikationen usw. A. f. O. 93, 172. 1914. — ?) Entzündung und 
Entartung im inneren Ohre. A. f. O. 93, 188. 1914. — °?) Organische Schädi- 
gungen des nervösen Ohrapparates im Kriege. Münch. med. Wochenschr. 62, 
1091. 1915. — 31 Pathologische Anatomie und Physiologie der dem Mittelohr 
entspringenden Labyrinthentzündungen als Grundlage der Klinik. J. F. Berg- 
mann, 1919. (Hier auch übrige Literatur.) — °) Diskussionsbemerkung zu 
Steurer (Kongreß). Z. f. H. N. O. 10, 123. 1924. — ®) Über die Eigenart der 
Funktionsstörungen des inneren Ohres und ihre Ursachen bei tuberkulösen Mittel- 
ohr- und Labyrinthentzündungen im Gegensatz zu gewöhnlichen. Passow-Schäfers 
Beitr. 21. 1924. Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 7, 296. 1925. — 7) Über Subarach- 
noidealblock, insbesondere den der Cisterna cerebello-medullaris (Zisternenblock). 
Münch. med. Wochenschr. %3, 1150. 1926. — ®) Weiteres zur Frage des lokal- 
diagnostischen Wertes der WaR. im Liquor cerebrospinalis, insbesondere in diffe- 
rential-diagnostisch schwierigen Fällen usw. Z. f. H. N. O. 17, 235. 1927. — 
Zange und Kindler, Die diagnostische Bedeutung des Zisternenstiches sowie des 
gleichzeitig verbundenen Zisternen- und Lendenstiches. V. d. Ges. deutsch 
H. N. O.-Ärzte 1%, 150. 1925. — Zeroni, Über postoperative Meningitis. A. f. O. 
66, 1905. — Zumbroich, Ein histologisch untersuchter Fall von Labyrinthkapsel- 
lücke. Z. f. H. N. O. 4, 389. 1923. 
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2. Herr Ruttin-Wien: Die konservative und chirurgische Behand- 
lung der Labyrinthentzündungen mit besonderer Berücksichtigung der 
Indikationsstellung. 

Die Fragestellung unseres Referates ist eigentlich eine rein thera- 
peutische, aber wir müssen uns zunächst darüber klar werden, daß 
die Verschiedenheit unseres therapeutischen Vorgehens bedingt ist, 
1. durch die Verschiedenheit der Erkrankung und 2. durch Verschieden- 
heit des Stadiums ein und desselben Krankheitsprozesses. Wenn 
wir die entzündlichen Labyrintherkrankungen, die ihren Ausgang 
vom Mittelohre nehmen (und nur diese kommen hier in Betracht), an- 
sehen, so können wir nach der Ursache folgende entzündliche Laby- 
rinthitiden unterscheiden, die mehr oder minder verschieden in ihren 
Symptomen im Verlauf und Ausgang sind: 

1. Labyrinthitis bei acuter Otitis 

a) Streptokokken Otitis; 
b) Mucosus (bzw. Diplokokken) Otitis; 
c) Influenzaotitis. 
2. Labyrinthitis bei chron. Otitis 
a) ohne Cholesteatom ; 
b) mit Cholesteatom. 

3. Labyrinthitis bei acuten Infektionskrankheiten (insbesondere 
Scharlach, Masern, Diphtherie, Typhus). 

4. Labyrinthitis bei infektiösen Granulationsgeschwülsten (Tbe., 
Lues, Aktinomykose). 

5. Labyrinthitis sekundär nach Tumoren. 

6. Traumatische Labyrinthitis 

a) mit Sekundärinfektion; 
b) bei eitriger Otitis 
ax) akuter, 
b p) chronischer; 
c) operative; 
d) sekundäre nach einfacher Aufmeißelung ; 
c) sekundär nach Radikaloperation. 

Betrachten wir aber die Labyrinthitis nach verschiedenen Stadien 
des entzündlichen Prozesses, so können wir unterscheiden: 

1. Circumscripte Labyrinthitis. 

2. Diffuse seröse Labyrinthitis 

a) sekundär nach circumscripter Labyrinthitis; 
b) induziert, d. h. bei früher intaktem Labyrinth und ohne 
Durchbruch der Labyrinthwand. 
3. Diffuse, eitrige, akute (= manifeste) Labyrinthitis . 
4. Diffuse, eitrige, chronische (= latente) Labyrinthitis. 
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Wir ziehen diese letztere Einteilung vor, denn sie ist einfacher und 
übersichtlicher. Außerdem unterscheiden sich diese verschiedenen 
Stadien durch die Verschiedenheit der Beeinflussung der Funktion 
und die Verschiedenheit der Gefährlichkeit in den einzelnen Stadien. 
Durch Anamnese, Symptome und Funktionsprüfung lassen sich diese 
Stadien des entzündlichen Prozesses im Labyrinth so voneinander 
unterscheiden, daß sie fast wie differente Krankheitsbilder anmuten. 
Freilich gibt es auch Übergänge von einem zum anderen Stadium. 

Wir wollen nun die Indikationen nach diesem von uns gewöhnlich 
verwendeten Schema besprechen und auch noch nach dem ersten 
Schema einige Ergänzungen vornehmen. 


1. Circumsecripte Labyrinthitis. 


Praktisch kommen hauptsächlich diejenigen Fälle in Betracht, 
die mit einer Labyrinthfistel kombiniert sind, d.h. bei denen die cir- 
cumscripte Labyrinthitis auf dem Wege einer Labyrinthfistel ent- 
standen ist. Diese Fälle geben in der Regel ein positives Fistelsymptom 
und sind daher klinisch leicht zu diagnostizieren. Das Vorkommen 
von eircumscripter Labyrinthitis ohne Fistel ist freilich nicht zu leugnen, 
aber diese Fälle sind wohl selten mit Sicherheit als circumscripte 
Labyrinthitis zu diagnostizieren und wohl auch häufig nicht von der 
Paralabyrinthitis, d.h. der entzündlichen Erkrankung der Labyrinth- 
kapsel zu unterscheiden. Auch kann natürlich eine Paralabyrinthitis 
leicht mit einer ceircumscripten Labyrinthitis kombiniert sein. Im 
pathologisch-anatomischen Sinne muß man freilich gerade die Labyrinth- 
fistel als Paralabyrinthitis, und da sie meist mit circumscripter Laby- 
rinthitis kombiniert ist, als eine solche Kombination betrachten. Aber 
wir sind gewöhnt als Paralabyrinthitis diejenigen entzündlichen Er- 
krankungen der Labyrinthkapsel zu bezeichnen, die einen weder nach 
außen noch nach innen durchgebrochenen Herd in der Labyrinth- 
kapsel darstellen. Betrachten wir die Fälle von Labyrinthfistel. Es 
kann zunächst eine Labyrinthfistel ohne circumscripte Labyrinthitis 
bestehen. Diese Möglichkeit muß wohl für jede Stelle der lateralen 
Labyrinthwand zugegeben werden. Nachgewiesen ist dies aber bis- 
her nur für den horizontalen Bogengang. Hier sind ja von Schmiege- 
low?), Wagener‘), Zumbroich?) sog. reine Labyrinthwanddefekte histo- 
logisch gezeigt worden. Es handelt sich dabei um Defekte in der 
knöchernen Labyrinthkapsel, die bis an das innere Periost reichen, 


Anmerkung; Die Literaturangaben sind nicht fortlaufend numeriert, sondern 
fortlaufend nur für jeden Buchstaben. Es ist daher im Literaturverzeichnis der 
Anfangsbuchstabe des Autors aufzuschlagen und hier die betreffende Nummer 
nachzusehen. 
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ohne im Inneren des Labyrinthes eine entzündliche Reaktion oder einen 
circumscripten Herd verursacht zu haben. Es liegt auf der Hand 
daß diese Fälle nicht sehr häufig sein werden, weil man sie ja nur als 
Labyrinthfisteln auffassen kann, deren Entstehung kurze Zeit vorher 
zu datieren ist und bei denen es noch nicht zu einer entzündlichen 
Reaktion in dem benachbarten Labyrinthteil gekommen ist. Es ist 
charakteristisch, daß diese Fälle bisher nur bei chronischen Otitiden 
gefunden wurden, speziell bei Cholesteatom. sSteurer!?”) hat allerdings 
auch derartige Defekte experimentell erzeugt durch Einbringen von 
Terpentinöl oder Kalilauge ins Mittelohr. Er erzeugte dadurch einen 
nektrotischen oder eitrigen Zerfall der Mittelohrschleimhaut und Nekrose 
der oberflächlichen Knochenschichten und beobachtete das Auftreten 
von Resorptionsherden in der knöchernen Labyrinthkapsel, die zur 
Zerstörung des Knochens bis ans innere Periost führten, wobei im Laby- 
rinth nur ganz geringfügige Veränderungen auftraten. Diese Experi- 
mente Steurers sind deshalb besonders interessant, weil man ja bei 
schwerer Tbc. mit Nekrose und Verkäsung der Schleimhaut ähnliche 
Bilder häufig sehen kann. 

Therapeutisch werden diese Fälle von Labyrinthfisteln ohne cir- 
cumscripte Labyrinthitis ebenso zu behandeln sein, wie die Labyrinth- 
fisteln mit circumscripter Labyrinthitis, wovon wir später noch sprechen 
werden. 

Die Lokalisation der Fistel hat therapeutisch keine besondere 
Bedeutung. Im übrigen ist ja auch die klinische Bestimmung der 
Lokalisation der Fistel vor der Operation kaum einwandfrei möglich. 
Wenn auch in einzelnen Fällen die richtige Erwägung Neumanns, 
daß man aus dem Nystagmus auf die Richtung der Lymphbewegung 
und aus dieser auf den Sitz der Fistel schließen könne, auch wirklich 
klinisch ein richtiges Resultat zeitigte, wie z. B. in einigen interessanten 
Fällen Holmgrens!), so habe ich doch wiederholt zeigen können, daß 
dieser Schluß keine allgemeine Gültigkeit hat, weil noch so viele andere 
Faktoren hinzukommen, die die Richtung der Lymphbewegung be- 
stimmen können. So z.B. die Art, wie umgebende Gebilde, z. B. 
Cholesteatom, Granulationen, Polypen usw. zur Fistel gelagert sind 
bzw. bei Kompression und Aspiration gegen die Fistel oder von ihr 
weg bewegt werden, ferner die Art der Bohrung der Fistel, ob es ein 
gerader, runder, siebförmiger oder kanalförmiger Defekt ist und wie 
die Richtung dieses Defektes in bezug auf die Ampulle ist, endlich 
die Verhältnisse im Labyrinthinneren selbst. So schloß Barany®) 
aus der Umkehr des Fistelsymptoms bei einem Falle von Blutung 
aus der granulierenden Wunde auf eine Blutung in die Ampulle des 
horizontalen Bogenganges, da der Druck danach hauptsächlich durch 
den Utriculus in die freien Bogengangsschenkel wirken und dadurch 
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ein umgekehrter Nystagmus erzeugt werden mußte. Bárány bemerkt 
übrigens noch, daß bei einer Fistel im ovalen Fenster oder im Promon- 
torium theoretisch sich nur der horizontale Ny umgekehrt verhalten 
müsse, als bei einer Fistel im horizontalen Bogengang, nicht aber der 
rotatorische. Nach Hofer® 7) kann man in der Mehrzahl der Fälle von 
Fistelsymptom durch die kalorische Reaktion einen Schluß auf den 
Sitz der Fistel besonders im horizontalen Bogengang ziehen. Es wird 
nämlich beim Normalen der calorische Ny mit kaltem Wasser durch 
Neigung des Kopfes auf die ausgespritzte Seite aus einem rotatorischen 
in einen horizontalen umgewandelt, durch Neigung des Kopfes auf 
die entgegengesetzte Seite in einen horizontalen nach dieser Seite. 
In Fällen von Fistelsymptom mit Fistel im horizontalen Bogengang 
bleibt nun diese Umwandlung des Ny durch Kopfneigung aus, woraus 
man umgekehrt auf die Lokalisation der Erkrankung im horizontalen 
Bogengang schließen kann. 

Nun konnte ich aber ebensogut Fälle mit typischem Fistelsymptom 
und Fistel im Promontorium, wie Fälle mit umgekehrtem Fistel- 
symptom und Fistel im Bogengang, wie schließlich Fälle mit Ny zur 
selben Seite bei Kompression und Aspiration und Fistel im horizontalen 
Bogengang zeigen. 

Fisteln kommen bekanntlich vor: am horizontalen, am frontalen, 
am sagittalen Bogengang, im ovalen Fenster, im runden Fenster, im 
Promontorium und in der hinteren Vestibularwand. 

Von größeren Zusammenstellungen*) findet sich die Fistel im hori- 
zontalen Bogengang bei Holmgren!®) 1908 6mal von 8 Fällen, Holmgren!) 
1909 6mal von 7 Fällen, Ruttin?) 1909 12mal von 14 Fällen, Stangenberg??) 
1911 4mal von 6 Fällen, Ruitin!®) 1912 29mal von 48 Fällen, Heilskov?) 
1912 11l mal von 13 Fällen, Zofer!?) 1914 12mal von 21 Fällen, Ruttin!?) 
1915 3lmal von 49 Fällen, Nylen?) 1923 88mal von 124 Fällen, Schlan- 
der‘®) 1924 41mal Bogengangsdefekte von 49 Pallen"), 

Außerdem fand ich noch an einzelnen Fällen mit Fistel im hori- 
zontalen Bogengang 21**), darunter 2 bei akuter Otitis***), und 12****) 
histologisch untersucht. 


— 


t) Die weiteren Literaturangaben sollen nicht durchwegs Anspruch auf 
richtige chronologische Reihenfolge erheben, weil mir dies mit Rücksicht auf 
die Fülle des Materials und die kurz bemessene Zeit technisch nicht immer 
möglich war. 

*) Zum Teil zitiert nach Nylén’). 

**) Buys!t), Hinsberg?!), Habermann?®), Jansen!) (Fall 153), Philipps?) (2 Fälle), 
Ruttin?®, 67,70), Schmiegelow?), Scheibe??), Toretta!), Ufjenorde’), E. Urbant- 
schitsch?®) 1°), Wagener?), Zeront!), ng (Fall 24, 25, 26, 27). 

***) Ruttin®”), Philipps?). 
****) Hinsberg?!), Habermann?®), Janen Ruttin’®), Schmiegelow?), Scheibe?®), 
Wagener?), Zeromit), Lange®) (Fall Nr. 24, 25, 26, 27). 
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Seltener sind Fisteln im frontalen Bogengang [ Barany!®), Rutiın!%17)] 
2 Fälle, Wagener!) 1 Fall histologisch untersucht] oder im sagittalen 
Bogengang [Nylen®) 3 Fälle, Hinsberg (histologisch untersucht)] oder 
im ovalen Fenster [Goerke!®) histologisch untersucht], Stangenberg??), 
Nylen?) (4 Fälle), Ruttin!®1%17) (5 Fälle), oder im runden Fenster 
[Nylen®), Grunert-Zeroni!!), histologisch untersucht], oder im Pro- 
montorium [Fleischmann?), Shin-izi-Ziba?*), histologisch untersucht, 
Nylen?), Ruttin” 18), 2 Fälle]. 

Auch Doppelfisteln und mehrfache Fisteln kommen bei der circum- 
scripten Labyrinthitis vor, z. B. am horizontalen und sagittalen Bogen- 
gang [Holmgren!®)], am horizontalen Bogengang und im ovalen Fenster 
[Nylen®), Ruttin!®)], im horizontalen Bogengang und im Promon- 
torium [E. Urbantschitsch®)], im ovalen und runden Fenster [Nylen?), 
Ruttin’), Pall UL im ovalen Fenster und Promontorium LN wien"), 
im horizontalen Bogengang, ovalen Fenster und Promontorium [Uffen- 
orde?)*)], im horizontalen Bogengang, ovalen und runden Fenster 
[Zange°), Fall 40]. 

In dieser Zusammenstellung haben wir nur diejenigen Fälle berück- 
sichtigt, die bei der ersten Untersuchung reine Fisteln oder circum- 
scripte Labyrinthitiden waren, d.h. entweder später histologisch 
als solche nachgewiesen wurden oder klinisch die Symptome der Laby- 
rinthfistel, d.h. das Fistelsymptom bei Abwesenheit der Symptome 
diffuser Labyrinthitis und bei erhaltener Cochlear- und Vestibular- 
funktion gaben, oder ohne das Fistelsymptom zu geben bei erhaltener 
Cochlear- und Vestibularfunktion bei der Operation nachgewiesen 
wurden. 

Wir haben das Erhaltensein der Cochlear- und Vestibularfunktion 
für den Begriff der eircumscripten Labyrinthitis gefordert, weil wir 
das Erloschensein der Cochlear- oder Vestibularfunktion schon als eine 
Folge einer diffusen Labyrinthitis ansehen. Freilich werden unter diesen 
Fällen von Fistelsymptom mit erloschener Cochlear- oder Vestibular- 
funktion auch Fälle sein, bei denen die Funktion aus einem anderen 
Grunde (z. B. Neuritis), vielleicht auch schon früher erloschen ist. 
Doch können wir diese Diagnose klinisch, wahrscheinlich oft auch 
pathologisch-anatomisch nicht sicher stellen. 

Bevor wir aber das therapeutische Vorgehen bei den Fällen von 
Labyrinthfistel besprechen, müssen wir uns noch fragen, wie sich das 
Verhältnis der eircumscripten Labyrinthitiden bei den ursächlich ver- 
schiedenen Mittelohreiterungen stellt. 

Wenn wir hier wiederum nur die reinen circumscripten Labyrinthi- 
tiden berücksichtigen, so ist das Material nicht sehr reichlich. Gewiß 


*) S. 119ff., Fall 5. 
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würde auch ein Teil dieser Fälle später nicht rein circumscript ge- 
blieben sein, aber ätiologisch zu erfassen, ob und wie lange sie rein 
circumscript bleiben, dazu reicht das bekannte Material noch nicht aus. 
Nach der Ätiologie zusammengestellt können wir unterscheiden 
circumscripte Labyrinthitis bei: 
l. genuiner akuter Otitis 
a) bei Streptokokkenotitis; 
b) bei Diplokokken und Mucosusotitis; 
c) bei Influenzaotitis. 
. Akuter Otitis bei Infektionskrankheiten 
a) Scharlach; 
b) Masern; 
c) anderen Infektionskrankheiten. 
3. Infektiösen Granulationsgeschwülsten 
a) Tbe.; 
b) Lues. 
4. Chronischer Otitis 
a) einfacher; 
b) mit Cholesteatom. 


In meinem Material waren 1909*) von 16 Fällen chronische Eiterung 
2 mal Cholesteatom (1), 3mal Tbc. (2), Lmal Scharlach (3), 1 mal Masern (4) 
erwähnt. Es dürften aber unter den übrigen 9 Fällen mehrere Cholestea- 
tomfälle sein, wo dies nicht ausdrücklich erwähnt ist. 1912 4 chronische 
Eiterungen ohne Cholesteatom (5), 7 mit Cholesteatom (6), 2 Fälle, wo 
akute Exacerbation erwähnt ist [mit Cholesteatom (7)], 3 Fälle Tbc. (8), 
l Fall nach Scharlach (9), 2 nach Masern (10), 1 nach Typhus (11). 
1915**) unter 50 Fällen 8 Fälle von chronischer Eiterung ohne Cho- 
lesteatom (1), 23 Fälle mit Cholesteatom (2), 5 Fälle, in denen akute 
Exacerbation erwähnt wurde (3), 2 Fälle nach Scharlach (4), 1 nach Ty- 
phus (5), 3 nach akuter Otitis (6) und zwar l nach einer traumatischen (7) 
und l nach einer infolge Bellocque (8) aufgetretenen Otitis, 1 nach Tbe. 
Von Nylens?) Material waren von 170 Fällen 156 oder 65% chro- 
nische Otitis, 14 Fälle oder 8% akute oder subakute Otitis. 
Außerdem konnte ich noch finden Fistelfälle bei akuter Otitis 
ohne Angabe des Erregers von Philipps?), Shin-izi-Ziba?*), Ruttin”), 
bei akuter Diplokokken- bzw. Mucosusotitis von Fischer?), Beck*!), 
bei Staphylokokkenotitis von Æ. Urbantschitsch!?), bei Scharlachotitis 


td 


*) Ruttin?): (1) Fall 3 und 4; (2) Fall 6, 8, 16; (3) Fall 14; (4) Fall 15. — 
Ruttin!®): (5) Fall 8, 36, 39, 48; (6) Fall 1, 3, 26, 34, 35, 40, 41, 49; (7) Fall 9 
und 18; (8) Fall 14, 21, 30; (9) Fall 17; (10) Fall 27, 42 (?); (11) Fall 31. 

**) Ruttin‘”): (1) Nr. 4, 5, 9, 16, 19, 29, 35, 47; (2) Nr. 2, 7, 10, 12, 14, 15, 
17, 20, 21, 22, 23, 26, 27, 30, 31, 32, 33, 34, 38, 39, 41, 46, 48; (3) Nr.1, 8, 
24, 28, 44; (4) Nr. 11, 49; (5) Nr. 25; (6) Nr. 13, 18, 37; (7) Nr. 37; (8) Nr. 13. 
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von Busch"), Lange!), bei Otitis bei Erysipel von E. Urbanischitsch®®), 
bei tbe. Otitis von Bárány?!) (und zwar ein 9 Monate altes Kind be- 
treffend), V. Urbantschitsch®), Zange?) (Fall 40), Ruttin?® 71). Bei 
chronischer Otitis ohne Cholesteatom von Uffenorde’) (Fall 6), bei 
chronischer Otitis mit Cholesteatom bei Bondy?®), Bárány?!8), Beck* 51), 
Berggren!?), Bugs!*), Gatscher?), Pollak?), Ruttin® 1% 23 45, 67), Schlan- 
der!!) Toretta!), Uffenorde [Fall 5 und 7”)], [Fall 4, 7, 11%). E. Ur- 
bantschitsch?) und Zange) (Fall 24, 25, 26, 27), bei akutem Rezidiv 
einer chronischen Eiterung bei Hinsberg??), Scheibe??), Jansen!). Leider 
läßt sich also noch kein sicheres Bild gewinnen, wie die Häufigkeit 
der circumscripten Labyrinthitis bzw. der Labyrinthfistel bei ver- 
schiedener Ätiologie ist, d. h. vor allem solange die Entzündung nicht 
zu mehr minder großen Vernichtung der Labyrinthfunktionen geführt 
hat. Jedenfalls scheint dem Cholesteatom eine große Rolle zuzufallen. 
Dies um so mehr, da es ja auch möglich ist, daß eine als einfache chro- 
nische Mittelohreiterung angesprochene Otitis doch mit Cholesteatom 
kompliziert ist, trotzdem weder bei der Behandlung noch bei der Ope- 
ration mit Sicherheit Cholesteatomlamellen festgestellt werden können. 
Dies beweist ja der von Brock5°) publizierte Fall, in dem erst die bisto- 
logische Untersuchung des Felsenbeins die Anwesenheit von Epidermis 
in der Trommelhöhle und im Antrum nachwies, während weder bei 
der Behandlung noch bei der Operation Cholesteatom nachgewiesen 
werden konnte. 

Zu erwähnen wäre noch, daß gewisse Prozesse, die eine allgemeine 
oder lokale Hyperämie verursachen, eine Disposition zur Bildung 
von Labyrinthkapseldefekten und daher zu circumscripter Labyrin- 
thitis zu geben scheinen. Hierher gehört die Schwangerschaft [.Bondy 
und Neumann®?), Fremel®)] und die Sinusthrombose (Rufttin). In einem 
Falle Bondys®*) scheinen diese beiden Ursachen wirksam gewesen zu 
sein. Man wird die Schwangerschaft um so mehr beschuldigen können, 
wenn nach der Geburt bzw. nach Abortus das Fistelsymptom ver- 
schwindet, ohne daß der Prozeß weiterschreitet. Daher wird man in 
solchen Fällen eher zur Radikaloperation schreiten, um das Weiter- 
gehen des Prozesses während der Schwangerschaft zu verhüten. Da 
aber die Gravidität nicht nur die akute bzw. chronische Otitis insofern 
ungünstig beeinflussen kann, daß es rasch zur Knocheneinschmelzung 
und Bildung einer Labyrinthfistel kommt, sondern es auch bei schon 
bestehender circumscripter Labyrinthitis zu diffuser seröser sekundärer 
bzw. eitriger Labyrinthitis kommen kann, hält Neumann?) in solchen 
Fällen die Unterbrechung der Gravidität angezeigt. Außerdem müssen 
wir noch der Entstehung der Labyrinthfistel nach der Radikalope- 
ration gedenken. Ätiologisch läßt sich dieser Fall in obiges Schema 
nicht einreihen, da die Entstehung nach der Radikaloperation ver- 
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schiedene Ursachen haben kann. Es kann ein Weiterschreiten des 
Prozesses trotz der Operation (besonders bei Tbe. und Cholesteatom), 
es kann aber auch die Ausbildung einer Nekrose an der Labyrinth- 
kapsel nach der Operation sein, die schon vor der Operation angebahnt 
war und durch die Operation nicht aufgehalten wurde, oder es kann 
eine sekundäre Ernährungsstörung sein (Krebs, Zange). Die Zeit, 
wann eine solche Fistel nach der Radikaloperation auftritt, ist sehr 
verschieden. Die Symptome, unter denen sie auftritt, sind dieselben 
wie bei der Fistelbildung überhaupt. Freilich kann man manchesmal 
aus dem Wundverlauf der Radikaloperation das kommende Ereignis 
voraussehen. Besonders reichliche Granulationsbildung, die sich trotz 
Entfernung der Granulationen immer wiederholt, besonders an einer 
Stelle der Labyrinthkapsel oder das Gegenteil, das Ausbleiben der 
Granulationsbildung an einer Stelle der Labyrinthkapsel, wo man dann 
meist eine besonders gelb gefärbte Knochenpartie sieht, sind oft Zeichen 
einer sich vorbereitenden Fistel. Bei der überreichen Granulations- 
bildung handelt es sich um ein Weiterbestehen und Weiterschreiten 
der Knochenerkrankung, bei der ausbleibenden Granulationsbildung 
um Vollendung einer angebahnten Knochennekrose. 

Therapeutisch kann man leider in solchen Fällen nicht viel unter- 
nehmen. Die Labyrinthoperation ist bei der erhaltenen Funktion 
nicht angezeigt, die Radikaloperation ja schon gemacht. Freilich 
käme eine Revision der Radikaloperation in Betracht, allein auch diese 
bietet ja keine Sicherheit, daß man den in der Labyrinthkapsel vor 
sich gehenden Prozeß damit zum Stillstand bringen kann. Es ist 
daher das Beste in solchen Fällen unter sorgfältiger Behandlung der 
Radikaloperationshöhle abzuwarten, wenn nicht die Radikaloperations- 
höhle als solche eine Revision erfordert. Der Ausgang dieser Fälle 
ist natürlich entweder doch eine schließliche Heilung der Fistel oder 
die Bildung einer diffusen serösen, sekundären oder diffusen eitrigen 
Labyrinthitis. Im letzteren Falle wird die Labyrinthoperation an- 
gezeigt sein. Es ist aber natürlich möglich, daß auch die Fistel als 
solche sehr lange bestehen bleibt und das radikaloperierte Ohr nicht 
ausheilt, ein Ereignis, das wohl zu den unangenehmsten unserer ope- 
rativen Praxis gehört, denn der Patient, der vor der Operation vielleicht 
nur Öhrenfluß hatte, hat nach der Operation noch dazu Schwindel 
und vielleicht auch Verschlechterung seines Gehörs. In einem Falle 
Wallers?) trat 2 Monate nach der Radikaloperation bei fast geheilter 
Öperationshöhle das Fistelsymptom auf. 

Es kann aber dieses schlechte Resultat sich auch insofern ausgleichen, 
als trotz der weiter bestehenden Mittelohreiterung das Fistelsymptom 
nicht mehr oder nur mehr schwach auslösbar werden kann, ohne daß 
der Prozeß im Labyrinth weiterschreitet. Da in solchen Fällen auch 
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die subjektiven Symptome sehr gering werden können, so kann der 
Patient doch schließlich sich mit seinem Zustand abfinden und wie 
nach mancher Radikaloperation monate-, ja jahrelang wegen seiner 
chronischen Mittelohreiterung in Behandlung stehen. 

Vom Standpunkt der Therapie bzw. der Indikationsstellung bei der 
eircumscripten Labyrinthitis besteht die Möglichkeit konservativen 
oder operativen Vorgehens. Das konservative Vorgehen wird natür- 
lich Behandlung der akuten bzw. chronischen Otitis sein, wobei die 
Indikation zu diesem Vorgehen von der Otitis abhängt. 

Das operative Vorgehen kann nun eine Operation der ursächlichen 
Otitis, d.h. einfache Aufmeißelung bzw. Radikaloperation sein, wobei 
wieder die Frage besteht, soll die Fistel selbst dabei berücksichtigt, d.h. 
ausgekratzt, oder nicht berührt werden. Ferner wäre noch die Frage 
zu erörtern, soll auch bei einer akuten Otitis mit Labyrinthfistel die 
Radikaloperation bzw. die konservative Radikaloperation gemacht 
werden? Die Frage, ob die konservative Radikaloperation gemacht 
werden kann, hängt zunächst davon ab, ob die konservative Radi- 
kaloperation von der Mittelohreiterung aus indiziert ist. Da wir 
als Indikation für die konservative Radikaloperation ansehen: das 
Vorhandensein einer Perforation in der Shrapnellschen Membran 
bzw. mit Destruktion der lateralen Affik- bzw. auch Antrumwand, 
bei Gehör über 2m für konv. Sprache und Abwesenheit einer intra- 
kraniellen Komplikation, so müssen wir uns die Frage stellen, ob Fälle, 
die dieses Postulat erfüllen und daneben auch eine Labyrinthfistel 
haben, konservativ radikal operiert werden sollen. Einzuwenden 
wäre dagegen, daß man bei der konservativen Radikaloperation viel- 
leicht keine genügende Übersicht über die Fistel bzw. den Krankheits- 
herd um die Fistel bekommt. Bei Anwendung der Methode von Bondy, 
d. h. bei Wegnahme der Brücke, ist dies meistens wohl nicht zu befürch- 
ten. Beweis sind die mit konservativer Radikaloperation geheilten 
Fälle von Labyrinthfistel [ Bondy"), Ruttin®”)]. Ich muß sogar in allen 
Fällen, die das oben dargetane Postulat erfüllen, für die konservative 
Radikaloperation eintreten. Ich habe in den letzten Jahren eine ganze 
Reihe von solchen Fällen mit Fistelsymptom konservativ-radikal 
operiert und alle Fälle zur Heilung gebracht. (Die Fälle werden be- 
sonders veröffentlicht werden.) 

Ferner ist noch die Frage zu erörtern, soll unter besonderen Um- 
ständen bei Fistelfällen bzw. circumscripter Labyrinthitis primär 
die Labyrinthoperation gemacht werden? und in welchen Fällen ? 
Endlich müssen wir uns noch fragen, ist die Fistel an und für sich 
eine Indikation zur Aufmeißelung bzw. Radikaloperation ? 

Die Frage, ob das konservative Vorgehen bei Fällen von Labyrinth- 
fisteln, d.h. die Behandlung der ursächlichen Otitis unter Umstän- 


entzündungen mit besonderer Berücksichtigung der Indikationsstellung. 113 


den genügt, hängt natürlich mit den Fragen innig zusammen, heilt 
eine Fistel aus ? wie heilt sie aus? wann und unter welchen Umständen 
heilt sie aus ? 


Als ausgeheilte Labyrinthfisteln müssen wir diejenigen Fälle be- 
trachten, die bei zumindesten erhaltener Vestibularfunktion das Fistel- 
symptom dauernd verloren haben, oder Fälle, bei denen wir klinisch 
den Verschluß der Fistel mit Bindegewebe oder Knochen sehen können 
[Ruttin® mm 1909, Bondy?8) 1911, Benesi!) 1910, E. Urbantschitsch?®) 
1918, Ruttin®® 68) 1924]. 

Der Fall Bondys war 4 Monate nach der Radikalopration geheilt, 
das Fistelsymptom nicht mehr auslösbar, die Hörweite von !/,m auf 
6 m konvers. Sprache gestiegen. 

Natürlich darf man nicht vergessen, daß das Verschwinden des 
Fistelsymptoms, auch bei erhaltener Labyrinthfunktion, weder von 
selbst noch nach der Aufmeißelung bzw. Radikaloperation, immer 
Ausheilung bedeutet. Eine Reihe uns noch unbekannter Faktoren 
scheinen das Aufhören der mechanischen Erregbarkeit bewirken zu 
können. So verschwand in einem Falle, den ich cocainisierte, das Fistel- 
symptom nach der Cocainisierung dauernd, ohne daß das Hörvermögen 
und die übrigen Funktionen beeinflußt wurden. In einem Falle Bondys°*) 
verschwand das Fistelsymptom nach Eröffnung des Antrums voll- 
kommen, und trotzdem die Fistel gut sichtbar war, konnte auch durch 
Druck auf die Fistel kein Ny mehr ausgelöst werden. ` 


Noch beweisender aber für die große Tendenz der Labyrinthfisteln, 
zum mindesten der Bogengangsfisteln zur Heilung ist die Häufung 
der histologischen Befunde ausgeheilter Labyrinthfisteln [‚Frey!) 
1904, Zeronit) 1904, Lange!) 1908 (Fall 14), Hegener‘) 1909 (Fall 11), 
Brock?) 1921, Preuß!) 1923 (4 Fälle). Im Falle Langes und Hegeners 
scheint es sich übrigens um bindegewebig ausgeheilte operative Defekte 
des horizontalen Bogengangs zu handeln, 

Allerdings ist es vielleicht auch möglich, daß ein knöcherner Ver- 
schluß einer Fistel nachträglich wieder abgebaut werden kann; so 
ist vielleicht der von mur") beschriebene Fall zu deuten. Die Mög- 
lichkeit, daß eine Labyrinthfistel durch bloße konservative Behand- 
lung der ursächlichen Mittelohreiterung und besonders durch Ent- 
fernung und Behandlung eines ursächlichen Cholesteatoms vom Ge- 
hörgang aus erfolgen kann, ist nicht zu leugnen und ist vielleicht öfter 
gegeben, als man erwarten würde. Ich selbst verfüge über einige Fälle. 
Große Ausbeute in der bisherigen Literatur darf man nicht erwarten, 
weil die meisten Autoren sich in diesen Fällen rasch für Radikalope- 
ration entschließen. Die Fistel als solche gibt aber keine Indikation 
zur Radikaloperation. 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht L Teil). 8 
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Die Frage, ob bei der Operation die Fistel berücksichtigt, d.h. 
ausgekratzt oder nicht berührt werden soll, ist mehr theoretisch als 
auf Grund vorliegenden Materials zu beantworten. Die meisten Ope- 
rateure mit größerem, zum mindesten mit größerem publizierten 
Material haben die Fisteln nicht berührt. Wir selbst haben ebenso 
gehandelt. Es läßt sich also diesen Fällen kein größeres Material mit 
prinzipiell ausgekratzten Labyrinthfisteln gegenüberstellen. Baränys 
Idee, die Fistel auszukratzen und zu plombieren, ist auch nur Versuch 
geblieben. 

In Beantwortung der Frage, ob unter Umständen auch bei Fällen 
von Fistelsymptom die Labyrinthoperation gemacht werden soll, 
käme als Indikation in Betracht: 

1. Eine Meningitis, die von einer circumscripten Labyrinthitis 
ausgegangen ist. Dieser Fall kommt kaum in Betracht, da wir heute 
aus unserer schon großen Erfahrung sowie aus den histologischen 
Befunden wissen, daß eine Meningitis fast nur im Anschluß an eine 
diffuse eitrige Labyrinthitis entsteht. 

2. Das Bestehen eines tiefen Extraduralabscesses in der hinteren 

Schädelgrube oder eines Kleinhirnabscesses bei einem Falle von cir- 
cumscripter Labyrinthitis, wenn aus technischen Gründen diese Kom- 
plikation nicht erreichbar ist, ohne das Labyrinth zu eröffnen. 
3. Wenn bei einem Verdacht auf Kleinhirnabsceß eine Labyrinth- 
fistel besteht. In diesem Falle wird der bei der Labyrinthfistel bestehende 
spontane Nystagmus die Diagnose so erschweren, daß es geraten er- 
scheint, das Labyrinth auszuschalten. Tritt dann nach der Labyrinth- 
operation der typische, in 3—14 Tagen allmählich abklingende Ny 
auf, so spricht das gegen Kleinhirnabsceß. Tritt aber nach der Laby- 
rinthoperation ein Ny zur kranken Seite auf, oder wechselt der Ny 
bald zur kranken, bald zur gesunden Seite, oder tritt zwar Ny zur ge- 
sunden Seite auf, bleibt aber längere Zeit bestehen ohne abzuklingen, 
dann spricht dies für Kleinhirnabsceß. Es ist also in diesen Fällen 
gerechtfertigt, gleichsam zu diagnostischen Zwecken (natürlich muß 
ein einigermaßen begründeter Verdacht auf Kleinhirnabsceß vor der 
Operation bestehen) das Labyrinth durch Eröffnung auszuschalten. 
Man wird aber gleichzeitig die Dura der hinteren Schädelgrube frei- 
legen, um bei Auftreten des oben beschriebenen, für Kleinhirnabsceß 
charakteristischen Ny sofort beim Verbandwechsel die Dura inzi- 
dieren und das Kleinhirn punktieren zu können [Neumann!®), S. 15, 16; 
Ruitin®)]. 

4. Um einen bestehenden heftigen Schwindel zu bekämpfen. Diese 
letztere Indikation wird wohl sehr selten in Frage kommen, erstens 
weil wir gelernt haben, daß der Schwindel bei circumscripter Laby- 
rinthitis, auch wenn er anfangs sehr heftig ist, später abnimmt und 
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kaum je dauernd so quälend bleibt, daß dieser Eingriff nötig wäre. 
Zweitens, weil dieser Eingriff in den Fällen von Fistelsymptom wohl 
als nicht ganz ungefährlich bezeichnet werden muß. Baräny?) bemerkt 
in seinem Fall, daß der Schwindel trotz des nach der Labyrinthoperation 
sehr starken Ny zur gesunden Seite abnahm und erklärt es damit, 
daß ‚‚andauernder, nach einer und derselben Richtung gerichteter 
und gleich starker Nystagmus bald zu einer Adaptation der Zentren 
führt, während auch nur geringfügiger, wechselnder Nystagmus eine 
Adaptation der Zentren nicht aufkommen läßt und daher den Patien- 
ten in viel höherem Maße belästigt‘‘. Nach unseren Erfahrungen nimmt 
aber der Schwindel in der Regel bei der circumscripten Labyrinthitis 
auch dann bald ab, wenn der Ny nach beiden Seiten gerichtet ist. 

Daß die Labyrinthoperation in einem Falle von circumscripter 
Labyrinthitis unter Umständen gefährlich werden kann, ist theoretisch 
daraus erklärlich, daß dabei ein kleiner circumscripter Herd zugleich 
mit den noch freien Labyrinthräumen eröffnet wird. Praktisch ist 
wohl mein Fall 33 [.Ruttin!®)] dafür sprechend, indem es im Anschluß 
an die Labyrinthoperation eines Fistelfalles zur Meningitis kam. Freilich 
scheint dieser unglückliche Ausgang selten zu sein, denn es stehen 
ihm eine Reihe primär labyrinthoperierter, circumscripter Labyrin- 
thitiden mit günstigem Ausgang gegenüber. Barany’) 1908 (Operation 
nach Hinsberg), 1909) (Operation nach Neumann in Lokalanästhesie), 
N ylen?) (Fall 38), Ruitin®) 1909, Fall 1, 5, 9 nach Hinsberg operiert, ' 
Fall 11, 14 nach Neumann operiert, 191216) Fall 4 nach Hinsberg ope- 
riert, Fall 2, 16, 32, 38 nach Neumann operiert (4 operierte Fälle cir- 
cumsripter Labyrinthitis sind wohl gestorben, aber alle an Hirnabscessen, 
Fall 11, 12, 20, 22), Toretta!), Uffenorde 19207), Fall6 und 7, 192528), 
Fall 2. 

Auch der Fall Nylens?) Nr. 143 gehört hierher. Es scheint sich 
hier aber gerade um den Übergang einer circumscripten in eine diffuse 
Labyrinthitis gehandelt zu haben. Ob die Labyrinthoperation und 
Meningealdrainage indiziert war, ist wohl nicht sicher, da ja nur kli- 
nisch meningeale Symptome bei klarem Lumbalpunktat bestanden. 
Der 52jährige Mann hatte chron. M. O. E., war taub, hatte Ny nach 
der gesunden Seite, die calorische Reaktion bestand nur in einer 
Schwächung des Nyst. zur gesunden Seite, die Drehreaktion war negativ, 
das Fistelsymptom positiv, aber es wurde bei Kompression nur der 
Ny nach der gesunden Seite aufgehoben, wenn gleichzeitig nach der 
kranken Seite gesehen wurde und bei Aspiration der Nystagmus zur 
gesunden Seite verstärkt. 4 Tage nach der Labyrinthoperation Exitus 
an Meningitis. 

5. Da das Fistelsymptom auch noch in einzelnen Fällen von mehr 
weniger ausgedehnter Sequestration des Labyrinthes bestehen kann, 
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so entsteht auch die Frage, ob solche Fälle nur radikaloperiert und 
der Sequester bis zur Ausstoßung belassen werden soll? Ferner, ob 
man auch das Verschwinden des Fistelsymptoms als letzten Rest 
der Funktion abwarten und dann die Labyrinthoperation vornehmen 
oder ob man sofort die Labyrinthoperation bzw. die Entfernung des 
Sequesters (wenn eine typische Labyrinthoperation nicht möglich ist) 
machen soll. Theoretisch spricht für das Belassen des Sequesters bis 
zur Ausstoßung die Erwägung, daß ein Sequester ja einen Prozeß 
anzeigt, bei dem die Tendenz zu natürlicher Abgrenzung von der Natur 
aus besteht (wenn dieser Prozeß auch nicht immer zum Ziele der Aus- 
heilung führt) und daher die Hoffnung auf natürliche Heilung gegeben 
ist. Für das Abwarten des Funktionsverlustes und die Vornahme 
der Operation in diesem Zeitpunkte spricht die Erwägung, daß wir 
im allgemeinen ja die Gefährlichkeit der Labyrinthoperation für ge- 
ringer halten, wenn das Labyrinth ausgeschaltet ist, das Stadium 
des Eitrigwerdens des Labyrinthinnern bereits überschritten ist und 
daß die Operation doch den Zweck hat, die sehr häufigen Knochen- 
erkrankungen oder Eiterungen an der hinteren Pyramidenfläche auf- 
zudecken. 

Für die sofortige Labyrinthoperation spricht aber die Erwägung, 
daß ein solches partiell oder ganz sequestriertes Labyrinth nicht mehr 
viel wert ist und ohne weiteres geopfert werden kann, um sofort eine 
gründliche Ausräumung des Krankheitsherdes zu gestatten. Wir würden 
glauben, daß der ungefährlichste Weg der zweite ist, d.h. abwarten 
bis zur Ausschaltung des Labyrinthes und dann Labyrinthoperation. 
In einem Falle E. Urbantschitschs?) trat bei einem 59jährigen Mann 
nach einer Verletzung mit einer Haarnadel akute Otitis auf, die all- 
mählich zur Taubheit führte. 2 Monate später trat plötzlich Schwindel 
auf, das Fistelsymptom war positiv, die kalorische Reaktion positiv. 
Bei der Radikaloperation fanden sich 2 Sequester, in denen die Lumina 
der Bogengänge deutlich sichtbar waren, der Facialis lag frei. Es wurde 
Vestibulum und Promontorium geöffnet und es folgte normale Heilung. 
Dagegen beschreibt Hinsberg!®) einen Fall, bei dem angeblich Gehör 
und kalorische Reaktion erhalten waren und nach einer Polypen- 
extraktion ein kurzer Schwindelanfall auftrat, jedoch ohne Ny. Am 
nächsten Morgen heftiger Schwindel, Übelkeit, Erbrechen, Ny zur 
gesunden Seite, Gleichgewichtsstörungen, Temperatur 37°. Nach- 
mittag 38,3°, Kopfschmerz, Radikaloperation deckt einen Sequester 
auf, der das ganze Labyrinth enthält. Der Sequester wird entfernt, 
Lumbalpunktat trüb. 3 Tage später Exitus an Meningitis. Hinsberg 
glaubt, daß die Prüfung nicht richtig, und kalorische Reaktion und 
Gehör nicht vorhanden waren. Wenn auch Taubheit wahrscheinlich 
ist. so ist doch die Möglichkeit einer geringen kalorischen Reaktion 
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oder Verwechslung derselben mit Fistelsymptom durch den Druck 
des Spülwassers nicht von der Hand zu weisen. 

Wenn natürlich Sequester bestehen, die nicht sicher Teile des Laby- 
rinthes betreffen, wie in einem Falle V. Urbanischitschs®), so ist selbst- 
verständlich die Radikaloperation und Entfernung des Sequesters 
angezeigt. In dem Falle Urbantschtischs bestand bei einer tbe. Otitis 
bei erhaltenem Gehör (2m Conv. Spr.) und kalorischer Erregbarkeit 
kein Fistelsymptom. Bei der Radikaloperation fand sich ein Sequester 
zwischen Dura und Pyramide eingeklemmt, aber oberhalb der Fistel 
im horizontalen Bogengang. Bei Berührung des Sequesters trat leb- 
hafter Schwindel auf. Nach der Radikaloperation Taubheit, aber die 
kalorische Reaktion blieb erhalten, wenn auch stark herabgesetzt. 
Urbantschitsch glaubte, daß der Schwindel durch Druck auf eine zweite, 
im frontalen Bogengang gelegene Fistel ausgelöst wurde. 

Die Frage, ob eine Fistel bei der Radikaloperation ausgekratzt 
oder nicht berührt werden soll, kann eigentlich nicht mit Sicherheit 
entschieden werden, weil die meisten Autoren ebenso wie wir selbst 
die Fistel nicht berühren. Es liegt daher kein genügendes Vergleichs- 
material vor. Die große Zahl der bisher operierten und bei der Operation 
nicht berührten und geheilten Fälle, spricht jedenfalls nicht gegen 
dieses Vorgehen. 

Die Frage, ob auch bei einer akuten Otitis mit Labyrinthfistel 
die Radikaloperation bzw. die konservative Radikaloperation gemacht 
werden soll, geht vor allem darauf hinaus, ob die einfache Ausmeißelung 
genügende Übersicht über den Krankheitsherd bietet. 

Eine weitere Frage ist, ob die Art des Fistelsymptoms einen Ein- 
fluß auf die Therapie hat? 

Wir unterscheiden bekanntlich typisches und umgekehrtes Fistel- 
symptom. Das typische Fistelsymptom ist Ny zur selben Seite bei 
Kompression und Ny zur entgegengesetzten Seite bei Aspiration, 
das umgekehrte Fistelsymptom Ny zur selben Seite bei Aspiration 
und zur entgegengesetzten bei Kompression. . Nicht immer ist aber 
beim Fistelsymptom Ny auslösbar, oft nur die langsame Komponente, 
d.h. beim typischen Fistelsymptom bei Kompression eine langsame 
Augenbewegung zur entgegengesetzten, bei Aspiration zur selben Seite, 
beim umgekehrten Fistelsymptom bei Kompression langsame Augen- 
bewegung zur selben Seite, bei Aspiration zur entgegengesetzten Seite. 
Manchmal ist aber auch bei Kompression ein Ny (typischer oder um- 
gekehrter) bei Aspiration nur eine langsame Augenbewegung (ent- 
sprechend einem typischen oder umgekehrten Ny) auslösbar oder bei 
Kompression eine langsame Augenbewegung (entsprechend einem 
typischen oder umgekehrten Ny) und bei Aspiration ein Ny (typischer 
oder umgekehrter) auslösbar. 
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Aber es kann auch überhaupt nur Kompression oder nur Aspi- 
ration wirksam sein. Ferner ist es möglich, daß sowohl Kompression 
als Aspiration Ny nach derselben Seite geben [.Ruttin?®), Bondy®)]. 
Auch kommt es vor, daß die Auslösbarkeit an verschiedenen Tagen 
wechselt, sowohl überhaupt im Auftreten, als in der Stärke und Richtung 
des Ny [Ruitin®?)]. Die Radikaloperation kann offenbar dadurch, 
daß sie die Umgebung der Fistel (Cholesteatom, Polypen) in ihrer 
Lage und Beziehung zur Fistel ändert, das Fistelsymptom ändern. 
So berichtet Erici?) über 2 Fälle, die vor der Radikaloperation umge- 
kehrtes und nachher typisches Fistelsymptom hatten. Bondy!) be- 
richtet über einen Fall von Umkehr des Fistelsymptoms nach der 
Radikaloperation wahrscheinlich infolge Entfernung des Cholesteatoms. 

Auch die Umkehr des Ny beim sog. kompletten Fistelsymptom 
nach Zytowitsch?) ist hauptsächlich vom physiologischen Standpunkt 
interessant, läßt aber keine weiteren Schlüsse in diagnostischer und 
therapeutischer Hinsicht zu als das gewöhnliche Fistelsymptom. 

Auch monokuläres Fistelsymptom ist beobachtet worden [Ruitin®®), 
Alexander’)]. Ferner ist es auch möglich, daß durch die Fistelprobe 
ein Nystagmusanfall ausgelöst wird [ Ruttin®”)]. 

Seltener als der horizontale und rotatorische Nystagmus beim 
Fistelsymptom ist der vertikale Ny gewöhnlich bei Kompression nach 
aufwärts bei Aspiration nach abwärts [Ruitin’)]. In einem Falle Bara- 
nys!’), wo das Fistelsymptom 4 Wochen nach der Aufmeißelung auf- 
trat, war bei Kompression Ny nach abwärts, bei Aspiration nach auf- 
wärts vorhanden, aber bei Druck auf die retroaurikuläre Narbe um- 
gekehrt. Bárány erklärte dieses Verhalten daraus, daß er annahm, 
die Fistelsitze im glatten Schenkel des frontalen Bogengangs nahe 
dem Crus commune. 

Im allgemeinen macht dies nach unseren Erfahrungen keinen 
Unterschied in der Therapie und Indikationsstellung. In besonderen 
Fällen kann es aber insofern die Therapie und Indikationsstellung 
beeinflussen, als es die Diagnose sichern helfen kann. Es kann nämlich 
bei gleichzeitigem Bestehen einer chronischen Mittelohreiterung und 
kongenitaler Lues die Frage entstehen, ob es sich in einem gegebenen 
Falle um ein wirkliches Fistelsymptom oder um das Hennebertsche 
Symptom handelt. Dabei spricht ein Fistelsymptom mit ganz starkem 
Ny und lebhaftem Schwindelgefühl mehr für eine wirkliche Fistel. 
Man muß allerdings auch daran denken, daß es ein Fistelsymptom 
ohne Fistel bei chron. M. O. E. ohne kongenitale Lues gibt. Alexander 
hat derartige Fälle beschrieben und führt das darauf zurück, daß bei 
Zerstörung des Ambosstapesgelenks die Beweglichkeit des Steigbügels 
erhöht werden kann [Alexander und Lassalle!), Nylen’), Ruitin?®), 
E. Urbantschitsch‘”)]. Das Fistelsymptom kann auch durch den Kon- 
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vergenzkrampf, der bei der Fistelprobe bei Hy auftreten kann, vorgetäuscht 
werden [ Ruttin!®), Rud. Fischer®), S. H. Mygind*), Neumann!*)]. Natür- 
lich kann auch das wirkliche Fistelsymptom mit einem solchen Kon- 
vergenzspasmus kombiniert sein [S. H. Mygind’), Josef Fischer”)] 
Haardt!*) führt in einem von ihm mitgeteilten Falle diesen Konver- 
genzkrampf bei Druck auf den Tragus auf Sekretstauung im Mittel- 
ohr zurück, da die auffallende Erscheinung zu beobachten war, daß 
das Phänomen besonders deutlich auftrat, wenn eine Steigerung der 
Sekretion, also ein akuter Nachschub auftrat. Trotzdem scheint auch 
dieser Fall auf Hy zurückzuführen zu sein, wie auch Brunner, O. Mayer, 
Beck, Neumann und Leder in der Diskussion betonen. Diese Tat- 
sachen sind natürlich bei der Therapie bzw. Indikationsstellung be- 
sonders zu berücksichtigen, und man wird im einzelnen Falle zu ent- 
scheiden haben, ob aus psychischen Gründen die Operation angezeigt 
ist, wenn auch die Otitis als solche noch eine konservative Therapie 
gestattet. 

Ferner wäre noch das Mygindsche vaskuläre Fistelsymptom zu 
erwähnen. Bekanntlich hat Mygind!?) gefunden, daß die wiegenden, 
langsamen Augenbewegungen, die ich bei einem Falle von Fistelsymptom 
gefunden und als die beiden langsamen Bewegungen eines spontanen, 
nach beiden Seiten gerichteten Nystagmus gedeutet habe [.Ruitin?®), 
Hofer'?)], bei manchen Fällen von Labyrinthfisteln durch Druck auf 
die Carotis ausgelöst werden können. Mygind hat dies nun dahin ge- 
deutet, daß in solchen Fällen sich innerhalb der Fistel ein Granulations- 
gewebe befindet, dessen große Gefäße bei der Systole gefüllt, bei der 
Diastole entleert werden. Dadurch entstehen synchron mit dem Puls 
geringe entgegengesetzte Endolymphbewegungen, welche diese, Augen- 
bewegungen hervorbringen [Mygind!?), Ohnacker?)]. Borries®5) beob- 
achtete auch bei Eingießen von Cocain-Adrenalinlösung von 37°, 
bei Gebrauch der Bauchpresse, bei Anlegung eines Bierschen Stauungs- 
bandes und bei Einatmen von Amylnitrit Ny zur gesunden Seite, 
bei Abnehmen des Stauungsbandes, bei Aufhören "der Amylnitrit- 
wirkung Ny zur kranken Seite. 

Therapeutisch kann das vaskuläre Fistelsymptom insofern eine 
Bedeutung haben, als der Wechsel des Ny bei demselben unter Um- 
ständen zur Verwechslung mit dem von Neumann beschriebenen Um- 
schlagen des Ny bei Kleinhirnabsceß Anlaß geben kann, worauf auch 
schon Borries aufmerksam macht. Freilich ist dieser Umschlag des 
Ny nur bei Unerregbarkeit des Labyrinthes für Kleinhirnabsceß als 
pathognomonisch anzusehen. 

Zu erwähnen wäre weiter die symptomlose Ausschaltung des Laby- 
rinthes in Fällen von Labyrinthfistel. Es kommt vor, daß unter unseren 
Augen Fälle mit Fistelsymptom und mehr minder erhaltener Cochlear- 
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und Vestibularfunktion vollständig labyrinthär ausgeschaltet werden, 
ohne Vestibularsymptome zu zeigen oder mit so geringfügigen Sym- 
ptomen, daß sie dem Patienten entweder gar nicht zu Bewußtsein 
kommen oder zum mindesten von ihm nicht beachtet werden. 

Eine derartige symptomlose Labyrinthausschaltung an und für 
sich gibt keine Indikation zur Labyrinthoperation. Ist aber in einem 
solchen Falle die Radikaloperation indiziert, dann wird gleichzeitig 
die Labyrinthoperation vorgenommen, da die Indikation ebenso zu 
werten ist, wie bei einer diffusen eitrigen latenten Labyrinthitis, in 
die sie ja unmerklich übergeht. Tritt die symptomlose Ausschaltung 
in den ersten Tagen nach der Radikaloperation ein, bei vorher erhal- 
tener Hörfunktion und erhaltenen Vestibularreaktionen, so handelt 
es sich um jene seltenen, uns noch nicht genügend klaren Fälle von 
toxischer Ausschaltung der Nerven. Es besteht natürlich da keine 
Indikation zu einem weiteren operativen Eingriff. Tritt sie dagegen 
in den ersten Wochen oder Monaten nach der Radikaloperation ein, 
dann hat sie meistens ihren Grund in langsamem Vordringen von knochen- 
zerstörenden Granulationen durch die Labyrinthkapsel, wie dies ins- 
besondere bei Tbc. und malignen Tumoren vorkommt, aber auch 
bei Cholesteatom oder gewöhnlichen subakuten Otitiden, besonders 
Mucosusotitiden, aber auch bei gewöhnlichen chronischen Otitiden 
der Fall sein kann. In diesen Fällen ist die Labyrinthoperation ange- 
zeigt. Gewöhnlich werden in diesen Fällen auch die Verhältnisse in 
der Radikaloperationshöhle das Weiterbestehen bzw. Fortschreiten 
des Prozesses anzeigen, indem die Operationshöhle sich nicht oder nur 
sehr mangelhaft epidermisiert, an einzelnen Stellen überreichliche 
bzw. rezidivierende Granulationen aufschießen. Natürlich ist es auch 
möglich, daß trotz Epidermisierung der Operationshöhle sich in der 
Tiefe die erwähnten zur symptomlosen Ausschaltung führenden Prozesse 
abspielen. 

Tritt die symptomlose Ausschaltung viel später, viele Monate, 
ja Jahre nach der Radikaloperation, meist bei schon geheilter oder 
ohne Heilung fortbestehender Eiterung auf, so kann es sich auch um 
die von Alexander beschriebene postoperative Atrophie der Sinnesend- 
stellen handeln. Freilich darf man nicht vergessen, daß man solche 
Fälle ja gewöhnlich nicht dauernd in genauer Beobachtung behält, 
so daß der spätere Befund von Ausschaltung ohne entsprechende 
Anamnese kein sicherer Beweis einer wirklich symptomlosen Labyrinth- 
ausschaltung ist und daß auch übersehene oder vom Patienten nicht 
gewürdigte seröse Labyrinthitiden die Ursache der Ausschaltung 
sein können. Im Verlaufe von Fistelfällen sind ja leichte seröse Laby- 
rinthitiden sehr häufig. Solche seröse Labyrinthitiden führen natür- 
lich meistens nicht zur völligen Aufhebung der Labyrinthfunktion, 
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sondern schalten nur eine oder die andere Labyrinthfunktion aus. 
In der Regel ist die am häufigsten ausgeschaltete Funktion die cochleare, 
die nächstfolgende die kalorische Reaktion, weiter die Drehreaktion 
und schließlich das Fistelsymptom. Wenn die Funktionen langsam 
und hintereinander ausgeschaltet werden, wird auch in der Regel diese 
Reihenfolge eingehalten. Ausnahmsweise kann die symptomlose Aus- 
schaltung auch in anderer Reihenfolge erfolgen oder nur partiell außer- 
halb dieser Reihenfolge geschehen. Z. B. ging in einem meiner?) Fälle, 
der schon vor der Radikaloperation taub war, symptomlos die Dreh- 
reaktion und das Fistelsymptom verloren, während die calorische 
Reaktion erhalten blieb. 

Daß die symptomlose Labyrinthausschaltung nach Labyrinth- 
fistel ohne weiteren Eingriff ausheilen kann, zeigen derartige mit- 
geteilte Fälle [Hofer!8), Falll und 2, Ruitin?® ?* 13). Ein Fall von 
Beck*?) heilte nach Labyrinthoperation aus, einer desselben Autors“®) 
ging nach der Labyrinthoperation zugrunde. 


Paralabyrinthitis. 

Wir bezeichnen unter diesem Namen nur Fälle, bei denen wir eine 
reine Erkrankung der Labyrinthwand annehmen, ohne daß eine Fistel 
besteht. Wir schalten also klinisch alle Fälle mit Fistelsymptom aus 
und alle Fälle mit Erscheinungen einer serösen Labyrinthitis. Es bleiben 
somit Fälle, die die Erscheinungen einer circumscripten Labyrinthitis 
ohne Fistelsymptom haben. Es ist selbstverständlich, daß eine genaue 
Abgrenzung dieses Krankheitsbildes sehr schwer ist. Einerseits werden 
leicht Fälle mit Labyrinthfistel, bei denen das Fistelsymptom aus dem 
einen oder anderen Grund nicht oder temporär nicht auslösbar ist, 
unter dieses Krankheitsbild subsumiert werden, andererseits werden 
auch Fälle mit wirklicher circumscripter Labyrinthitis ohne Fistel- 
symptom nicht leicht unterschieden werden können. Wir sehen als . 
Paralabyrinthitis Fälle an, die bei akuter oder chronischer Otitis an- 
fallsweise Schwindel, spontanen Ny 1. bis höchstens 2. Grades nach 
der einen oder anderen Seite oder nach beiden Seiten haben, bei denen 
aber Gehör, kalorische Reaktion und Drehreaktion erhalten sind, 
-das Fistelsymptom aber negativ ist. Unterstützt wird diese Diagnose, 
wenn man an der Labyrinthwand mit der Sonde eine Knochenerkran- 
kung feststellen kann, oder wenn bei sonst nicht oder mäßig granu- 
lierender Labyrinthwand eine Stelle immer wieder aufschießende 
Granulationen zeigt. Benesi?”) glaubt, auch in leicht blutenden Knochen- 
partien an der Labyrinthwand ein Symptom der Paralabyrinthitis 
zu sehen. 

Therapeutisch kommt in solchen Fällen nur die Radikaloperation 
bzw. einfache Aufmeißelung in Betracht. Bei diesen Eingriffen hegen 
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‚wir die Hoffnung, daß durch Beseitigung der primären Eiterung der 
Prozeß an der Labyrinthwand ausheilen kann. Man kann den Aus- 
heilungsprozeß in solchen Fällen wohl auch durch vorsichtige Ätzung 
der verdächtigen Stelle beschleunigen. Natürlich dürfen wir uns nicht 
verhehlen, daß die Heilung nicht immer erfolgen muß und daß es später 
zur Labyrinthfistel bzw. zur diffusen serösen, sekundären oder eitrigen 
Labyrinthitis kommen kann. Es kann natürlich auch ohne Fistel- 
bildung zur diffusen serösen, induzierten bzw. eitrigen Labyrinthitis 
kommen. Zu diesen Paralabyrinthitiden werden retrospektiv auch 
manche derjenigen Fälle zu zählen sein, bei denen vor der Radikal- 
operation bzw. einfachen Aufmeißelung Schwindelanfälle bestanden 
und bei denen sich nach der Operation langsam ein Fistelsymptom 
entwickelte. Aus solchen paralabyrinthären Herden ist wahrschein- 
lich auch manche symptomlos entstandene Labyrintheiterung hervor- 
gegangen. Symptome, wie die Fälle von Paralabyrinthitis werden auch 
Fälle mit perilabyrinthären Herden geben. Darunter verstehen wir 
Eiterungen, die sich in den das Labyrinth umgebenden pneumatischen 
oder spongiösen Zellen etablieren [Mouret, Reverchon®®), Chatellier und 
Girard?)]. Da diese Zellen der Labyrinthkapsel nicht nur anliegen, 
sondern oft tief zwischen die einzelnen Teile der Labyrinthkapsel 
hineingehen [z. B. in den Labyrinthkern zwischen den Bogengängen 
(Hinsberg, Neumann)], da die Gefäße der Haversischen Kanäle der 
sie umgebenden Knochenpartien, vielfach mit den Gefäßen der Laby- 
rinthkapsel in Verbindung stehen und da ferner an manchen Stellen 
(z. B. manchmal an den Bogengängen) die Labyrintbkapsel durchaus 
keine sehr große Dicke besitzt, so werden Endzündungsprozesse in einem 
solchen perilabyrinthären Herd sehr leicht durch Hyperämie, vielleicht 
auch durch leichte toxische circumscripte Exsudationen auf das Laby- 
'rinth wirken und die erwähnten Symptome, insbesondere Schwindel 
und leichten Ny machen können. Diese perilabyrinthären Herde können 
‚natürlich je nach ihrem Sitz auch noch mit der Dura der hinteren oder 
mittleren Schädelgrube, mit dem Trigeminus oder Abducens in Berührung 
kommen, woraus sich die anderen Symptome, die dabei auftreten können 
(Kopfschmerz, Trigeminussymptome, Abducensparese, leichte meningeale 
Symptome, Temperatursteigerung) erklären lassen. Auch solche perilaby- 
rinthäre Herde können schließlich paralabyrinthäre Herde, d. h. Herde in 
der Labyrinthkapsel erzeugen, die Labyrinthkapsel durchbrechen und zur 
Labyrinthfistel und circumseripten Labyrinthitis und schließlich zur 
diffusen serösen und eitrigen Labyrinthitis führen. Uffenorde’) hat 
eine Reihe derartiger Fälle mitgeteilt. Therapeutisch wird es sich 
darum handeln, bei der Radikaloperation bzw. Aufmeißelung womög- 
lich derartige Herde aufzudecken. Leider wird es aus technischen Grün- 
den wohl nicht immer möglich sein, solche oft sehr weit nach vorn 
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und innen (gegen den inneren Gehörgang, die Carotis, das Ganglion 
Gasseri, den Bulbus zu) reichende Herde aufzufinden und auszuräumen. 
Wie fast unmöglich es oft ist, diese Herde zu diagnostizieren und 
zu eröffnen, zeigen die Fälle von Abscessen im Dache des inneren 
(sehörgangs Lange), Grünberg” 8), Brock®°)]. 


2. Diffuse seröse sekundäre Labyrinthitis. 


Darunter verstehen wir die diffuse seröse oder serös-fibrinöse 
Labyrinthitis, die sich an eine circumscripte Labyrinthitis bzw. an eine 
Labyrinthfistel anschließt. Die Diagnose diffuse, seröse, sekundäre 
Labyrinthitis machen wir, wenn Symptome einer diffusen Labyrinthitis: 
Schwindel (eventuell Erbrechen, Brechreiz und Gleichgewichtsstörun- 
gen) und Ny zur gesunden Seite bestehen oder auftreten und das 
Fistelsymptom auslösbar ist. Manchmal sind noch alle Funktionen (Hör- 
vermögen, kalorische Reaktion, Drehreaktion) mehr minder erhalten, 
manchmal nur eine oder die andere dieser Funktionen. Es ist wohl 
zuzugeben, daß man sich eine diffuse seröse sekundäre Labyrinthitis 
auch aus einer circumscripten Labyrinthitis ohne Fistel entstanden 
vorstellen kann, allein in diesen Fällen wäre die Diagnose so unsicher, 
daß wir wohl mit dem Erkennen dieser Fälle gegenwärtig noch nicht 
rechnen können. Histologisch findet man in den Fällen von diffuser 
seröser sekundärer Labyrinthitis neben der Fistel und der circum- 
scripten Entzündung an dieser Stelle ein seröres oder serös-fibrinöses 
Exsudat im ganzen Labyrinth bzw. an verschiedenen Stellen des Laby- 
rinthes, teils netzförmig angeordnet, teils in Form von Exsudatmassen 
und Exsudatsicheln. Spärliche Rundzellen in diesem Exsudat geben 
uns noch nicht Veranlassung, diese Fälle als diffuse eitrige Labyrin- 
thitis aufzufassen. Ja, nach Witimaack®) sind zellige Elemente im 
Exsudat die Regel. Die Fälle, die nur reichliche Exsudatsicheln (also 
nur vermehrte Eiweißausscheidung bzw. vermehrte Liquorsekretion) 
zeigen, faßt Wittmaack*) nur als Hydrops labyrinthi auf. In diesem 
Sinne müssen wir auch den klinisch und histologisch untersuchten 
Fall O. Mayers?) als eine solche diffuse seröse sekundäre Labyrinthitis 
bezeichnen, und es widerspricht nicht unserer Erfahrung, daß er Hör- 
vermögen besitzt, ebenso der Fall Gimplingers®?). Auch O. Mayer betont 
übrigens, daß eitriges Exsudat in geringer Menge noch nicht vollstän- 
digen Funktionsverlust zur Folge haben muß. 


*) Wenn Wittmaack sagt, daß man die seröse von der serös-fibrinösen Laby- 
rinthitis klinisch nicht trennen soll, so geben wir ihm vollkommen recht. Wir 
haben das auch nie getan. Wenn wir den Ausdruck seröse Labyrinthitis ge- 
brauchten, so galt das klinisch immer für die seröse und sero-fibrinöse Labyrin- 
thitis und wurde nur der Einfachheit halber gebraucht. 
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Ich möchte aber nochmals darauf hinweisen, daß wir unter diffuser 
eitriger Labyrinthitis nicht die Fälle verstehen, wo das Labyrinth 
mit serösem oder serös-fibrinösem Exsudat ausgefüllt ist und wo sich 
in diesem Exsudat oder an den Wänden spärliche Rundzellen finden, 
sondern wo das Labyrinth mehr minder vollständig mit eitrigem Ex- 
sudat ausgefüllt ist, wenn sich auch da oder dort daneben seröses oder 
serös-fibrinöses Exsudat finden mag. Meistens sind in diesen Fällen 
die membranösen Gebilde des Labyrinthes entweder gar nicht mehr 
vorhanden oder zum Teil zerstört oder nekrotisch. 

Die diffuse seröse sekundäre Labyrinthitis kann nun im Verlaufe 
einer circumscripten Labyrinthitis ohne merklichen äußeren Anlaß 
entstehen, indem einfach im Verlaufe der circumscripten Entzündung 
eine entzündliche Reaktion im ganzen Labyrinth in Form eines Ödems 
oder einer serösen oder serös-fibrinösen Entzündung auftritt. Oder 
es kann dieses Ereignis die Folge einer sichtbaren äußeren Ursache 
sein, und zwar einer Vereiterung eines trockenen Cholesteatoms in der 
Trommelhöbhle, einer akuten Exacerbation einer chronischen Otitis 
oder eines akuten Rezidivs einer chronischen M. O. E. im Sinne Bezolds, 
oder eines akuten Rezidivs einer akuten nekrotisierenden Otitis im 
Sinne ‚Scheibes!*), oder die Folge eines operativen Eingriffes in der 
Trommelhöhle. 

Aber es muß keinesfalls, selbst bei langer Dauer einer circumscripten 
Labyrinthitis bzw. Labyrinthfistel zu einer diffusen serösen Labyrin- 
thitis kommen. Ein gutes Beispiel dafür ist ein Fall von Labyrinth- 
fistel, den ich bereits seit dem Jahre 1910 in Beobachtung habe. Da- 
mals habe ich bei diesem Falle vom Gehörgang aus mit dem gekrümmten 
Löffel ein großes trockenes Cholesteatom ausgeräumt, welches eine 
sog. natürliche Radikaloperation gemacht, d. h. die ganz hintere Ge- 
hörgangswand bis tief in den Warzenfortsatz zerstört hatte, desgleichen 
die laterale Attik-Antrumwand, die Shrapnellsche Membran, den 
Teil der Pars tensa oberhalb der vorderen und hinteren Falte, den 
Hammerkopf und den ganzen Ambos. Nach Entfernung der Cholestea- 
tommassen sah man die ganze Höhle mit einer glatten, glänzenden 
Cholesteatommatrix ausgekleidet. In der Gegend des horizontalen 
Bogengangs sah man eine etwa stecknadelkopfgroße Stelle dunkel 
durchschimmern. Bei Berührung dieser Stelle mit der Sonde trat 
sofort ein lebhaftes typisches Fistelsymptom auf. (Das Fistelsymptom 
und spontane Schwindelanfälle bestanden schon von Anfang an bei 
der ersten Untersuchung.) Das Bild hat sich seither, also in 16 Jahren 
nicht geändert. Die Höhle ist heute genau dieselbe, mit glatter, glän- 
zender Epidermis bedeckt, der dunkle Punkt ebenso sichtbar, auf 
Berührung und bei Kompression und Aspiration der Luft im äußeren 
Gehörgang tritt typisches Fistelsymptom auf. Spontan bestehen keiner- 
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lei Beschwerden. Selbstverständlich kann aber auch selbst in einem 
Falle von so lange bestehender Labyrinthfistel noch immer eine diffuse 
seröse, ja eitrige Labyrinthitis erfolgen. 

Leider besitzen wir noch nicht genügend statistisches Material 
um feststellen zu können, wie oft und unter welchen Umständen es 
infolge Vereiterung eines trockenen Cholesteatoms oder infolge einer 
akuten Exacerbation einer chronischen Otitis zur diffusen serösen 
sekundären Labyrinthitis kam. Die Fälle sind aber wahrscheinlich 
viel häufiger, als es den Anschein hat, denn wir müssen wohl eine ganze 
Anzahl derjenigen Fälle dazu rechnen, die im Verlaufe einer chronischen 
M. O. E. insbesondere mit Cholesteatom taub wurden. So ist wohl 
ein Teil der Fälle Nagers!) von Cholesteatomtaubheit zu deuten und 
eine Reihe anderer Fälle, bei denen im Labyrinth Veränderungen 
gefunden wurden, die auf eine durchgemachte seröse Labyrinthitis 
schließen lassen. Freilich wird der größere Teil dieser Fälle unter die 
diffuse seröse induzierte Labyrinthitis (von der wir später sprechen 
werden) zu zählen sein, besonders wenn keine Veränderungen an der 
Labyrinthwand zu finden sind, die auf einen stattgehabten Durch- 
bruch schließen lassen. Allerdings wird besonders bei Veränderungen 
an der Innenseite des Stapes oder der runden Fenstermembran oft 
schwer zu entscheiden sein, obessich um einen Durchbruch oder ein Durch- 
gehen der Entzündung ohne Durchbruch handelt. Als die in Rede stehen- 
den Veränderungen im Labyrinth, die auf durchgemachte diffuse seröse 
bzw. serofibrinöse Labyrinthitis hinweisen, sind im allgemeinen aufzu- 
fassen: Lageveränderungen der häutigen Labyrinthteile wie Ektasie 
oder Kollaps der Bogengänge, des Utriculus, des Sacculus, Ductus coch- 
learis, Ductus reuniens, Abhebung der Otolithenmembranen, der Mem- 
brana Corti, netzförmige Bindegewebsstränge eventuell mit Knochen- 
neubildungen im Labyrinth. (Dabei wird natürlich Bindegewebs- 
oder Knochenneubildung im Labyrinth bei zerstörten membranösen 
Labyrinthteilen nicht für ausgeheilte seröse, sondern für ausgeheilte 
eitrige Labyrinthitis sprechen.) Die erwähnten Veränderungen sind 
uns nicht nur bekannt aus einer Reihe pathologisch anatomischer 
Befunde beim Menschen von Alexander, Brühl, Karl Beck, Brock, 
Denker, Josef Fischer, Fraser, Goerke, Grünberg, Habermann, Haike, 
Hegener, Hinsberg, Jansen, Knick, Karbowski, Lange, Linck, Manasse, 
Marx, O. Mayer, Neumann, Nürnberg, Nager, Oppikofer, Politzer, 
Ruttin, Schlittler, Schmiegelow, Siebenmann, Schwabach, Steurer, Uffen- 
orde, Voß, Wagener, Wittmaack, H.J. Wolff, Zange sondern auch aus 
einer Reihe experimenteller Arbeiten von Blau, Herzog, Haymann, 
Karbowski. 

Einen Teil der diffusen serösen sekundären Labyrinthitiden werden 
wir aber in einem Zustand antreffen, indem wir die diffuse Labyrin- 
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thitis wohl als abgelaufen betrachten müssen, indem aber der Prozeß 
noch nicht als geheilt zu betrachten ist. Denn es ist möglich, daß in 
einem solchen Falle neben der serösen Exsudation oder wahrschein- 
lich nachdem diese erfolgt ist, noch ein mehr weniger großer Teil des 
Labyrinthes mit Granulationsgewebe ausgefüllt wird. Während nun 
das Hörvermögen und die kalorische Reaktion in diesen Fällen meistens 
erlischt, bleibt das Fistelsymptom noch bestehen. Mann kann diese 
Fälle aber noch immer unter den Begriff der diffusen serösen sekun- 
dären Labyrinthitis subsummieren und sie als abgelaufene diffuse 
seröse sekundäre Labyrinthitis registrieren, denn die Symptome der 
diffusen serösen Labyrinthitis sind abgeklungen, die Granulations- 
bildung im Labyrinth ist, wenn sie selbst einen größeren Teil des Laby- 
rinthes einnimmt, doch noch als circumscript zu bezeichnen, da sie 
ja nicht das ganze Labyrinth eingenommen und außer Funktion ge- 
setzt hat.. Solche Fälle werden also Taubheit, Verlust der kalorischen 
Reaktion bei positivem Fistelsymptom und ohne vestibuläre Symp- 
tome ergeben. Natürlich ist es auch möglich, besonders wenn keine 
verläßliche Anamnese vorliegt, daß diese Taubheit auch eine andere 
Ursache haben kann. An der Indikationsstellung wird dies übrigens 
nicht viel ändern, weil wir ja bei nicht völligem Funktionsverlust 
überhaupt nur die Radikaloperation vornehmen, wenn nicht ein re- 
trolabyrinthärer Herd (Kleinhirnabsceß) die Labyrinthoperation fordert. 
Früher hat Neumann‘) auch für diese Fälle die Labyrinthoperation 
empfohlen, insbesondere auch, um den in solchen Fällen oft bestehen- 
den Schwindel zu beseitigen. Insofern jedoch keine Symptome eines 
retrolabyrinthären Herdes vorhanden sind, ist ein Zuwarten bis zur 
völligem Funktionsverlust unbedenklich, da uns ja der Funktions- 
verlust noch immer rechtzeitig zur Labyrinthoperation veranlassen 
kann. Zr 

Man darf freilich nicht vergessen, daß man manchmal auch einen 
Fall von diffuser seröser sekundärer Labyrinthitis mit nachträglicher 
Fistelbildung vor sich haben kann. Es kann aber auch sein, daß ein 
Fall vorhandenes Hörvermögen, positive kalorische Reaktion und 
positives Fistelsymptom zeigt, daß nun Hörvermögen und Fistel- 
symptom erlöschen, die kalorische Reaktion aber positiv bleibt. 
Dabei muß man sich aber vor Augen halten, daß das Fistelsymptom 
negativ werden kann, ohne daß dies tatsächlich den Verlust der mecha- 
nischen Erregbarkeit zu bedeuten hat, sondern nur, daß eben durch 
die Umgebung der Fistel (Cholesteatom, Granulationen, Polypen usw.) 
die Auslösbarkeit aufgehört hat, weil die Verhältnisse an der Labyrinth- 
wand sich geändert haben. In diesen Fällen wird erst der Verlust 
der kalorischen Reaktion den Übergang in die diffuse eitrige Labyrin- 
thitis anzeigen. Je schwerer nun das Labyrinth geschädigt war, desto 
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geringer werden die Symptome sein. Ja es kann dieser Übergang aus 
der diffusen serösen sekundären in die diffuse eitrige ganz symptomlos 
verlaufen, es ist dies gleichsam — sit venia verbo — als eine diffuse 
eitrige manifeste Labyrinthitis ohne Manifestation anzusehen. 

Wie lange seröses bzw. serös-fibrinöses Exsudat als solches im Laby- 
rinth des Menschen bleiben kann ohne daß sich Organisationsvorgänge, 
Entwicklung von Bindegewebe einstellt, ist nicht sicher bekannt, 
im Tierexperiment kann dies monatelang der Fall sein, wie Herzog?! 15) 
nachgewiesen hat. 

In den meisten Fällen von abgelaufener diffuser seröser sekundärer 
Labyrinthitis mit Verlust der Vestibularfunktionen bis auf das Fistel- 
symptom, wird dieses noch als Reaktion auf den mechanischen Reiz 
von seiten des schon sehr veränderten Bogengangs bzw. der Crista 
ampullaris aufzufassen sein. Es besteht natürlich auch die Möglich- 
keit, daß einmal unter ausnahmsweise besonders günstigen Umständen 
durch direkte mechanische Reizung des Nervenstumpfes ein Ny hervor- - 
gerufen, bzw. ein bestehender Ny verstärkt wird. So teilt Uffenorde‘?) 
mit, daß ‚in Fällen von schwerer Labyrintheiterung nach chronischer 
Mittelohreiterung, wo bereits meningitische Prozesse deutlich waren, 
bei negativem Ausfall der kalorischen Untersuchung der spontane 
kontralateral gerichtete Nystagmus bei Kompression sehr deutlich 
gesteigert werden konnte“. ‚Dabei traten Schwindelgefühl und Fall- 
neigung zur kranken Seite auf. Durch Aspiration konnte das konträr- 
gerichtete Phänomen nicht hervorgerufen werden. Bei der Operation 
fand sich eine kleine Fistel am Tuber ampullare, das ganze Labyrinth 
erwies sich bis auf den Stamm des Vestibularis selbst mechanisch 
unerregbar. Im vestibulären Labyrinth wurde eitrig infiltriertes, lockeres 
Granulationsgewebe nachgewiesen. In diesen Fällen kann es sich meines 
Erachtens nur um eine mechanische Reizung des Vestibularisstumpfes 
durch den Kompressionsdruck handeln. Dieser setzt sich von Gehör- 
gang und Pauke durch die Labyrinthfistel auf das Labyrinthinnere 
fort und drückt das Granulationsgewebe gegen den Nerven.“ 

Es ist nun die Frage, ob die diffuse seröse sekundäre Labyrinthitis 
eine Indikation zu einem Eingriff gibt und zu welchem Eingriff? Da 
wir ja die Labyrinthoperation nur bei vollständigem Funktionsver- 
lust als indiziert ansehen, so kann natürlich keine Indikation zur 
Labyrinthoperation bestehen. Daß allerdings die Labyrinthoperation 
unter Umständen auch ohne Schaden vorgenommen werden könnte, 
zeigt ein Fall von Æ. Urbantschitsch‘), der übrigens auch noch zeigt, 
daß selbst bei heftigstem Ny zur gesunden Seite das. Fistelsymptom 
auslösbar sein kann. Der Fall wurde nach Hinsberg operiert und heilte 
aus, trotzdem wahrscheinlich den Anlaß zur Entwicklung der diffusen 
serösen sekundären Labyrinthitis ein sich vorbereitendes Erysipel gab. 
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Wir halten jedoch die Labyrinthoperation in solchen Fällen im 
allgemeinen nicht indiziert, doch kann man manches Mal in die Lage 
kommen, sie ausführen zu müssen. So mußte ich’) in einem 
Falle, in dem ein Cholesteatom von rückwärts ins Vestibulum einge- 
brochen war, indem zwar Hörvermögen und kalorische Reaktion noch 
vorhanden waren, allerdings nur sehr gering, die Labyrinthoperation 
vornehmen, da anders der Krankheitsherd nicht aufzudecken und 
zu beherrschen war. Der Fall heilte aus. Wir haben schon erwähnt, 
daß ein tiefer Extraduralabsceß der chirurgisch nicht oder nicht ge- 
nügend beherrschbar ist, die Labyrinthoperation rechtfertigt, auch 
wenn die Funktion des Labyrinthes nicht völlig erloschen ist. Daß 
in einem solchen Falle nicht unbedingt die typische Labyrinthoperation 
nach Neumann gemacht werden muß, ist selbstverständlich, obwohl 
wir nicht glauben, daß in einem solchen Falle durch bloße Eröffnung 
der Bogengänge bzw. des Vestibulums ein Hörvermögen von prak- 
tischem Wert erhalten werden wird, während die Neumannsche Ope- 
ration wenigstens eine sichere und breite Freilegung gewährleistet. 
So müssen wir wohl auch den Fall von Voß?®) beurteilen. Das Hör- 
vermögen war in diesem Falle erhalten, die kalorische Reaktion war 
vor der Operation nicht geprüft, bei der Operation wurde ein tief ge- 
legener Extraduralabsceß aufgedeckt, zu welchem Zwecke der hintere 
Bogengang abgetragen werden mußte. 4 Wochen nach der Operation 
war die kalorische Reaktion beiderseits erloschen. Bei einer Nach- 
untersuchung 2 Jahre später war das Labyrinth, von dem der hintere 
Bogengang eröffnet worden war, taub und unerregbar. Daß, wie Voß 
meint, die beiderseitige Unerregbarkeit, die 4 Wochen nach der Ope- 
ration gefunden wurde, wahrscheinlich schon zur Zeit der Operation 
bestanden hat und bei der beiderseitigen chronischen M. O. E. zu einer 
Fehlindikation bezüglich des Verhaltens gegenüber dem Labyrinth 
führen konnte, glaube ich nicht, denn eine Indikation zur Labyrinth- 
operation war ja nur in dem obigen Sinne gegeben, nicht ader für 
die zweite Seite, wo Hörvermögen bestand und der Extraduralabsceß 
ja in der mittleren Schädelgrube war. Es ist auch gar nicht sicher, daß 
die Unerregbarkeit schon für die Zeit der Operation vorhanden war. 

Daß bei tiefem Extraduralabsceß der hinteren Schädelgrube bei 
noch funktionierendem Labyrinth, wenn die anatomischen und tech- 
nischen Verhältnisse es erlauben, ohne das Labyrinth anzugreifen, 
den Eiterherd zu beherrschen, eine selbst partielle Labyrinthoperation 
nicht angezeigt ist, geht aus meinem von jeher vertretenen Standpunkt 
deutlich hervor. Auch Uffenorde steht auf diesem Standpunkt und 
hat dies wiederholt zum Ausdruck gebracht?® 30), 

Besonders häufig scheint aber die diffuse seröse sekundäre Laby- 
rinthitis einer circumscripten Labyrinthitis bzw. Labyrinthfistel tuber- 
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kulöser Natur zu folgen. Dafür sprechen nicht nur die histologischen 
Befunde [Herzog??), O. Mayer’), Zange°), Fall 37, 38, 39, 41, 42, Nager!?)], 
sondern auch die klinischen Erfahrungen. Lange!) betont auf Grund 
seiner histologischen Untersuchungen, daß selbst bei breitem Ein- 
bruch ins Labyrinth das tuberkulöse Granulationsgewebe nur langsam 
und tumorartig vorwächst. Auch an meinen eigenen Fällen kann 
ich das nur bestätigen. Dieses Wachstum ist der Grund, warum wir 
bei tuberkulösen Eiterungen oft relativ ausgedehnte, aber immer noch 
als circumscript anzusprechende Herde haben. So finden wir z.B. 
die ganze Cysterna perilymphatica mit tuberkulösem Granulations- 
gewebe ausgefüllt, vielleicht auch noch einen Teil des perilymphatischen 
zaumes der basalen Schneckenwindung und nur ganz geringe seröse 
oder serös-fibrinöse entzündliche Veränderungen im endolymphatischen 
Labyrinth und selbst in abgelegenen Teilen des perilymphatischen 
Labyrinthes. Hierher scheint auch der von Alexander!) beschriebene 
nicht tuberkulöse Fall zu gehören, den er auch als circumscripte Laby- 
rinthitis auffaßt und bei dem der größte Teil der Weichteile des Vesti- 
bularapparates zerstört und das Vestibulum zum größten Teil mit Fibrin- 
und Granulationsgewebe ausgefüllt, die Schnecke aber wenig verändert 
ist. Vielleicht ist es das von Alexander!) beschriebene Septum vestibulo- 
cochleare, welches die Infektion der Schnecke verhindert und so eine 
circumscripte, aber doch relativ ausgedehnte Entzündung im Vesti- 
bularapparat schafft. Dieses tumorartige langsame Wachstum ist es 
auch, das schließlich ziemlich häufig bei der tuberkulösen Labyrinthitis 
zur symptomlosen Ausschaltung oder zur Ausschaltung mit geringen 
Symptomen führt. Lange betont übrigens auch, daß selbst bei Misch- 
infektionen in der Trommelhöhle doch gewöhnlich im Labyrinth der- 
selbe langsame Wachstumstypus zu finden ist. Da ja bei allen nicht 
durch eine intrakranielle Komplikation komplizierten Labyrinth- 
eiterungen die Indikation zur Operation im wesentlichen durch die In- 
dikation zur Radikaloperation bestimmt ist, wird es bei der Tbe.- 
Labyrinthitis hauptsächlich darauf ankommen, ob bei dem jeweiligen 
Zustand der Tbe. (offene oder geschlossene Phthise) die Radikalope- 
ration bzw. Aufmeißelung eine Aussicht auf Erfolg gibt. Das Laby- 
rinth wird man selbstverständlich bei circumseripter oder diffuser 
seröser Labyrinthitis, auch wenn sie spezifisch ist, nicht angehen. 
Die Frage wäre nur, ob man bei der diffusen eitrigen tbc. Labyrinthitis 
mit vollständiger Labyrinthausschaltung mit der Radikaloperation 
gleichzeitig die Labyrinthoperation vorzunehmen hat. Diese Frage 
muß man schon deshalb bejahen, weil wir ja klinisch selten in der 
Lage sein werden, die diffuse eitrige Labyrinthitis sicher als tbc. zu 
erkennen. Am ehesten wird man das noch bei der symptomlosen 
Ausschaltung vermuten können. Wenn diese ohne anderweitige Kom- 
Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde, Bd. 18 (Kongreßbericht I. Teil). 9 
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plikationen eintritt und die Radikaloperation nicht dringend ist, oder 
wenn sie erst nach ausgeführter Radikaloperation auftritt, wird man 
natürlich mit der Labyrinthoperation keine Eile haben. Die tbe. 
Labyrinthitis ist oft, gemessen an dem Allgemeinzustand der Tbe., 
keine gefährliche, rasch ‘verlaufende Komplikation, ja es wohnt ihr 
sogar eine gewisse Tendenz zur Heilung inne, wie die Fälle von Sieben- 
mann und Oppikofer!), der Fall von Politzer®), Brock®2), Klestadt®) 
und Deutsch?) zeigen. 

Der Fall von Klestadt ging an Tbc. Metastasen zugrunde, nachdem 
die Radikaloperation und Labyrinthoperation zur Heilung gekommen 
waren. Zu bemerken ist noch, daß beide seinerzeit von Habermann 
unterschiedenen Formen der Mittelohrtuberkulose, sowohl die granu- 
lierende als die infiltrativ-nekrotisierende, im Labyrinth zunächst 
nur eine seröse Labyrinthitis verursachen [Zange®)]l. Diese diffuse 
seröse Labyrinthitis ist aber fast immer als eine sekundäre aufzufassen, 
weil gewöhnlich entweder der Knochen an irgendeiner Stelle bis ans 
Periost zerstört ist, oder die Fenstergegend durchbrochen und an 
irgendeiner Stelle der Labyrinthwand innen ein Granulations- oder 
Bindegewebspolster vorhanden ist. 

Wir haben schon bemerkt, daß bei einer tbe. Labyrintheiterung 
die Gefahr einer Meningitis in der Regel nicht sehr groß ist. Die tbe. 
Eiterung als solche würde wohl eine tbe. Meningitis machen, diese ist 
aber eine große Seltenheit. Vor allem bietet die Dura der tbc. Eite- 
rung einen außerordentlichen Widerstand und man findet sie oft ganz 
mit tbc. Gewebe unterlegt und durchsetzt und doch war es nicht zur 
tbe. Meningitis gekommen. Aber es besteht bei der tbe. Labyrinthitis 
selbstverständlich die Gefahr der gewöhnlichen Meningitis infolge 
sekundärer Infektion des tbc. erkrankten Labyrinthes, besonders durch 
Streptokokken. In einem solchen Falle hat Schlittler?!) diese Verhalt, 
nisse auch histologisch nachgewiesen. Bei einem 45jährigen Manne 
mit diffuser eitriger latenter Labyrinthitis war es nach der Radikal- 
operation zur Meningitis gekommen. Bei der histologischen Unter- 
suchtung fand sSchlittler einen Einbruch tbc. Granulationsgewebes 
ins ovale und runde Fenster, daneben aber eine frische Eiterung in 
der Schnecke, die durch den Tractus spiralis foraminulentus im innern 
Gehörgang auf die Meningen übergegangen war. Im Exsudat der 
Meningitis Streptokokken. Es bleibt noch die Frage zu erörtern, ob 
bei einer diffusen serösen sekundären Labyrinthitis sofort die Radikal- 
operation bzw. bei akuten Fällen die Antrotomie zu machen ist, oder 
ob besser das Abklingen der Symptome abgewartet werden soll ? 

Wir halten die Vornahme der Radikaloperation bzw. Antrotomie 
auf dem Höhepunkt der Symptome nicht für bedenklich,. glauben 
aber, daß auch das Zuwarten bis zum Abklingen der Symptome ebenso 
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unbedenklich ist, wenn nicht die Mittelohrerkrankung als solche, z. B. 
durch Retention oder eine andere intrakranielle Komplikation die 
Operation dringlich macht. Im manifesten Stadium operiert und 
geheilt wurden, Fälle von @üttich?) (Fall 1), Nylen?) (Fall 67 und 100), 
Ruttin‘®) (Fall 23 und 49). 

Im latenten Stadium operiert und geheilt ein Fall Uffenordes*) 
(Fall 2 mit Kleinhirnabsceß kombiniert), gestorben ein Fall von Busch 
(aber an einer nicht vom Labyrinth ausgehenden Meningitis). « 

Besonders wichtig ist natürlich die diffuse seröse sekundäre Laby- 
rinthitis, die einem operativen Eingriff in der Trommelhöhle folgt; 
schon die einfache Entfernung von Granulationen oder Polypen von 
der Labyrinthwand kann bei bestehender circumscripter Labyrinthitis 
bzw. Labyrinthfistel eine derartige reaktive Entzündung im Gefolge 
haben, daß daraus eine diffuse seröse Labyrinthitis entsteht. Natür- 
lich kann man nicht wissen, ob so eine seröse Labyrinthitis nicht mehr 
oder weniger rasch zu einer diffusen eitrigen mit ihren möglichen 
Folgen wird. Auch ist es möglich, daß es ausnahmsweise in so einem 
Falle direkt zu einer diffusen eitrigen Labyrinthitis kommt. Nicht 
nur derartige kleine Eingriffe, auch Ätzungen an der Labyrinthwand 
bei eircumscripter Labyrinthitis bzw. Labyrinthfistel können dieselben 
Folgen haben. Natürlich kann dieses Ereignis auch nach der Radikal- 
operation eines Falles mit circumscripter Labyrinthitis bzw. Labyrinth- 
fistel eintreten. Diese Fälle sind besonders wichtig. Tritt die diffuse 
seröse Labyrinthitis am Tage der Operation oder am nächstfolgenden 
auf, so wird man kaum umhin können, sie als eine Folge der Operation 
anzusehen, insbesondere wird dies aber für den Patienten oder die 
Angehörigen evident sein. Tritt sie aber erst Tage oder Wochen später 
auf (welches Ereignis entweder auf ein Weiterschreiten des Prozesses 
oder ein anderes zufälliges Moment, wie z. B. Retention, akute Exa- 
cerbation usw. zurückzuführen sein kann), so hat der Patient oder 
seine Angehörigen entschieden den Eindruck, daß durch den Eingriff 
der Zustand verschlechtert wurde. Auch kann man ja nicht wissen, 
ob die seröse nicht in eine eitrige Labyrinthitis übergeht und die 
Labyrinthoperation nötig macht, oder noch schlimmere Folgen nach 
sich zieht. Unsere Situation in diesen Fällen ist um so unangenehmer, 
als wir ja für den Eintritt der Eiterung kein anderes Kriterium als den 
Funktionsverlust haben, wenigstens zu einer Zeit, wo noch keine 
Meningitis und einigermaßen Hoffnung auf Erfolg einer Labyrinth- 
operation besteht. Wir müssen insbesondere wieder betonen, daß auch 
bei den postoperativen Fällen die Labyrintheiterung als solche gar 
kein Fieber macht, ausnahmsweise nicht einmal die Meningitis, und daß 
Fieber naturgemäß bei Fällen nach der Radikaloperation oft andere 
Ursachen haben und uns sehr leicht mißleiten kann. So trat in einem 
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meiner Fälle!) am 7. Tage nach der Radikaloperation, 2 Tage nach 
Beginn der diffusen serösen sekundären Labyrinthitis 38°C auf, zu 
einer Zeit, wo der Patient zwar taub, aber die kalorische Reaktion 
noch vorhanden war. Am nächsten Tage war das Fieber gefallen, 
aber die kalorische Reaktion nur mehr in Spuren, aber immerhin noch 
vorhanden. Wäre man da auch leicht veranlaßt gewesen, die Labyrinth- 
operation vorzunehmen, so zeigt dieser Fall, der schließlich mit Taub- 
heit, aber guter kalorischer Reaktion ausheilte, wieder, daß eben nur 
die vollständig erloschene Funktion (natürlich auch des Fistelsymptoms, 
worüber aber in diesem Falle nichts notiert war) die Indikation zur 
Labyrinthoperation geben kann. 

Daß sich das Auftreten der diffusen serösen sekundären Labyrinthitis 
nach der Radikaloperation durch vorsichtiges Operieren bedeutend 
einschränken läßt, ist sehr wahrscheinlich. Immer läßt sie sich aber 
bei größter Vorsicht, Schonung der Fistelgegend und selbst Vermei- 
dung der Berührung dieser Gegend nicht vermeiden. Bäräny®°) machte 
den Vorschlag, alle Labyrinthfistelfälle stets in Lokalanästhesie zu 
operieren, um zu besonders vorsichtigem ÖOperieren gezwungen zu 
sein, da ja in diesem Falle jede Berührung der Fistel dem Patienten 
durch Auftreten von starkem Schwindel sehr unangenehm wird. Holm- 
gren!?) und Blegvad®®) schließen sich dieser Ansicht an. So allgemein 
möchte ich diese Forderung jedoch nicht aufstellen. Wir haben ja 
so häufig Labyrinthfisteln in allgemeiner Narkose operiert und doch 
auch das Auftreten einer diffusen serösen sekundären oder gar eitrigen 
Labyrinthitis vermeiden können, und wo eine solche in seltenen Fällen 
auftrat, ist diese auch nicht sicher als eine Folge des technischen Vor- 
gangs zu erweisen gewesen. 

Auch bei der diffusen serösen sekundären Labyrinthitis kann gleich- 
zeitig mit den Labyrinthsymptomen Facialparese eintreten. Dies 
berechtigt uns zu der Annahme, daß gleichzeitig ein seröser Erguß 
in den Facialis erfolgt TE. Urbantschitsch!®).. Fragen wir uns nun, 
wie lange nach der Radikaloperation entsteht in der Regel — wenn 
dieses Ereignis überhaupt eintritt — die diffuse seröse sekundäre Laby- 
rinthitis. Am häufigsten scheint sie 1—5 Tage nach der Radikaloperation 
einzutreten [Ruitin!®), Fall3, 30, 40, 45, 50; E. Urbantschitsch!" 11), 
O. Beck, manchmal aber auch längere Zeit, 14 Tage [Uffenorde*>)] 
bis 4 Wochen [Pollak5)] nach der Radikaloperation. Die Entstehung 
der diffusen serösen sekundären Labyrinthitis in den ersten Tagen 
nach der Radikaloperation etwa bis zum ersten Verbandswechsel 
(5. bis 6. Tag) muß man wohl meistens darauf zurückführen, daß das 
operative Trauma ja eine reaktive und reparative Entzündung aus- 
löst, in deren Zone eben auch das Labyrinth fällt. In diesem Sinne 
ist die Entstehung der diffusen serösen sekundären Labyrinthitis 
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nach der Radikaloperation einer circumscripten Labyrinthitis kein 
malum omen, insbesondere nicht, wenn keine sehr wesentliche Ver- 
schlechterung der Funktion auftritt. Ausfall der Funktion zeigt schon 
den Übergang in diffuse eitrige Labyrinthitis an. Freilich ist es auch 
möglich, daß unter Umständen die Entfernung eines fest tamponierten 
ersten Verbandes an und für sich ein Trauma ist, das eine entzündliche 
Reaktion im Labyrinth, d. h. eine diffuse seröse sekundäre Labyrinthitis 
zur Folge hat, vielleicht auch durch Lösung von Adhäsionen durch 
Zerrung an Granulationen, die die Labyrinthfistel bedecken. Aber 
es ist auch möglich, daß eine diffuse seröse sekundäre Labyrinthitis 
entsteht infolge der reaktiven Entzündung, die in der ersten Zeit der 
Granulationsbildung nach der Radikaloperation erfolgen kann, das 
ist in der Regel zur Zeit des 2. bis 3. Verbandwechsels, d h. 8—10 Tage 
nach der Radikaloperation der Fall. Es ist wahrscheinlich, daß auch 
die Tamponade selbst nach der Radikaloperation eines Falles von 
circumscripter Labyrinthitis zur Entstehung einer diffusen serösen 
sekundären Labyrinthitis beitragen kann. Ich habe schon fast seit 
2 Dezennien stets nach Entfernung des ersten Verbandes nur ein lockeres 
Streifehen eingeführt und überhaupt bei jedem geringsten Zeichen 
nicht völlig glatten Wundverlaufes sofort den ersten Verbandwechsel 
vorgenommen und das Streifchen entfernt. Seit 2 Jahren schließe ich 
keine Wunde mehr primär, sondern lasse den Schluß nach dem 2 .Ver- 
bandwechsel spontan erfolgen, indem ich nur mehr ein Streifchen 
in den Gehörgang einführe. E. Urbantschitsch?!) hat 2 Fälle mitgeteilt, 
bei denen nach Entfernung des Tampons nach der Radikaloperation 
aufgetretene Labyrinthsymptome zurückgingen. Daß auch Retention 
von Eiter aus verschiedenen Ursachen zur diffusen serösen sekundären 
Labyrinthitis führen kann, ist leicht verständlich. Nach Bayer®®) 
scheint auch Retention in besonders engem Attik und hinter dem 
oberen Plastiklappen dazu führen zu können. 

Nach den obigen Ausführungen können wir im allgemeinen auch 
nicht eine bestimmte Technik der Radikaloperation für die Entstehung 
der diffusen serösen sekundären Labyrinthitis verantwortlich machen, 
doch glauben wir, daß Auskratzung der Fistel, Sondierung der Fistel 
eher zur diffusen serösen sekundären Labyrinthitis Anlaß geben wird, 
als Schonung der Fistel.e Auf den Mangel genügenden Vergleichs- 
materials in dieser Richtung wurde bereits hingewiesen. 

Die Frage, ob die sog. typische oder die konservative Radikalope- 
ration, die Radikaloperation mit oder ohne Thierschsche Transplantation 
bei bestehender circumscripter Labyrinthitis bzw. Labyrinthfistel die Ent- 
stehung einer diffusen serösen sekundären Labyrinthitis begünstigt, läßt 
sich auch wohl wegen Mangelgenügender Beobachtungen und besonders pa- 
thologisch-histologischer Nachweise derzeit noch kaum befriedigend lösen. 
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Bezüglich der konservativen Radikaloperation kann ich nach ei- 
gener Erfahrung sagen, daß diese Operation bei bestehender Labyrinth- 
fistel unbedenklich. vorgenommen werden kann und bei einigermaßen 
verläßlicher Technik nicht zu befürchten ist, daß die Fistel nicht ge- 
sehen bzw. die umliegenden kranken Partien nicht genügend ausge- 
räumt werden. | | 

“Bezüglich der Radikaloperation mit Transplantation Thierschscher 
Lappen bei Fällen von Labyrinthfisteln liegt freilich kein genügendes 
Material vor. Nach dem Stande unserer Kenntnisse wird man es gegen- 
wärtig freilich vermeiden, bei Labyrinthfistel Transplantationen vor- 
zunehmen, wie dies auch Ballance, Welty, Fraser tun. Histologisches 
Material liegt daher kaum vor. Nur erinnern wir uns eines Falles von 
Politzer, der noch aus der Zeit vor der Labyrinthära stammt und bei 
dem eine Transplantation über einer circumscripten Labyrinthitis erfolgte. 
Dieser Fall ging an Meningitis nach diffuser eitriger Labyrinthitis zu- 
grunde. Wenn auch heute kaum eine Transplantation über einer Laby- 
rinthfistel wissentlich vorgenommen wird, so wäre es doch leicht 
möglich, daß dies über einer Fistel bzw. Labyrinthwanderkrankung 
gemacht wird, die vorher nicht diagnostiziert worden war. Holmgren!?) 
erwähnt, daß er die Gegend des runden und ovalen Fensters nicht 
mit den Thierschlappen deckt. Er erwähnt ferner, daß er in einem 
Falle von Radikaloperation (ohne Labyrinthfistel), in dem die Laby- 
rinthfenster mit Haut gedeckt wurden, in den nächsten Tagen nach 
der Radikaloperation Übelkeit und Nystagmus nach beiden Seiten 
auftreten sah, Symptome, die er auf Labyrinthreizung infolge von 
Retention in den Labyrinthfenstern zurückführt. Auch sah er in 
4 von 41 Fällen eine leichte, rasch vorübergehende Facialparese auf- 
treten, die cr auf Ödem im Facialkanal infolge schlechter Drainage 
zurückführt. Auch Nylen?) berichtet über Labyrinthsymptome mit 
rascher Abstoßung transplantierter Thierschlappen. | 

Die diffuse seröse sekundäre Labyrinthitis kann aber unter Um- 
ständen auch die Indikation zur Labyrinthoperation geben, und zwar, 
wenn in einem solchen Falle auch noch der Verdacht auf Kleinhirn- 
absceß besteht. Solange die diffuse seröse sekundäre Labyrinthitis 
besteht, ist ein sehr wichtiges Symptom des Kleinhirnabscesses, der 
Nystagmus, nicht voll zu verwerten, weil besonders im Anfang der 
diffusen serösen sekundären Labyrinthitis der Ny hie und da einmal 
auch temporär zur kranken Seite gehen kann und weil andererseits 
auch beim Kleinhirnabsceß der Ny zur gesunden Seite gerichtet sein 
kann. Schaltet man aber in einem solchen fraglichen Falle das Laby- 
ninth durch die Labyrinthoperation aus, so muß der Ny nach der Ope-. 
ration nach der gesunden Seite gehen und innerhalb 3—14 Tagen. 
allmählich abklingen, wofern dieser Ny allein vom Labyrinth herrührt. 
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Ist aber ein Kleinhirnabsceß vorhanden, so kann Ny zur kranken Seite 
auftreten, oder der Ny zur gesunden Seite wird nicht schwächer, oder 
vielleicht sogar stärker oder wechselnd, oder der Ny wechselt auch die 
Richtung bald zur kranken, bald zur gesunden Seite. Es ist daher 
angezeigt, in einem solchen Falle die Labyrinthoperation nach Neu- 
mann mit Freilegung der hinteren Schädelgrube zu machen und, falls 
das oben angeführte Verhalten des Ny eintritt, beim Verbandswechsel 
die Dura zu indizieren [ Ruttin?)]. 

Eine therapeutische konservative Maßnahme möchte ich noch er- 
wähnen. Beim Eintritt einer diffusen serösen sekundären Labyrinthitis, 
und dies gilt ebenso für die diffuse seröse induzierte und noch mehr für 
die diffuse eitrige manifeste, ist oft das den Patienten am meisten be- 
lästigende Symptom der Schwindel und das Erbrechen. Um diese 
Beschwerden zu mildern, habe ich*) in besonders schweren Fällen 
das gesunde Ohr alle halben Stunden durch 3—5 Min. kalt aus- 
spülen lassen. Dadurch wird ein dem zur gesunden Seite gerichteten 
Ny entgegengesetzter Ny erzeugt bzw. der spontane Ny aufgehoben. 
Schwindel und Erbrechen werden dadurch außerordentlich herab- 
gesetzt. 


3. Diffuse seröse induzierte Labyrinthitis. 

Darunter verstehen wir eine diffuse seröse bzw. serös-fibrinöse 
Labyrinthitis, die ohne nachweisbare Fistel in der Labyrinthwand 
entsteht. Natürlich muß dieser Begriff klinisch ‚weiter gefaßt werden, 
als pathologisch-anatomisch. Denn wir werden manches Mal klinisch 
keine Labyrinthfistel nachweisen können, während eine solche tat- 
sächlich besteht und pathologisch-anatomisch im gegebenen Falle 
auch nachzuweisen wäre. Besonders leicht wird dies bei den Fällen 
sich ereignen, bei denen die Fistel im ovalen oder runden Fenster sitzt. 
Es kann sich bei der diffusen serösen induzierten Labyrinthitis um ein 
einfaches kollaterales Ödem handeln oder um eine toxische Entzün- 
dung durch Diffussion durch die Fenstermembranen, besonders die 
Membran des runden Fensters, wie dies O. Mayer® 3) und Uffenorde‘?) 
in histologisch untersuchten Fällen gezeigt haben, vielleicht auch man- 
chesmal von entzündlichen Herden im Promontorium aus [Neumann!?)]. 
In diesem Sinne dürften auch die Befunde Nagers!) von Taubheit 
bei Cholesteatom aufzufassen sein. Es finden sich da ja deutliche Zeichen 
abgelaufener Labyrinthitis. Da es sich hier meist um Strang- und 
Polsterbildungen im perilymphatischen Raum und Lageveränderungen 
an .den Gebilden des endolymphatischen Raumes. handelt, weniger 
um Zerstörungen, so wird man nicht fehl gehen, hier meist die Residuen 
einer diffusen serösen induzierten Labyrinthitis anzunehmen. In seltenen 
Fällen kann eine diffuse seröse Labyrinthitis auch auf dem Wege des 
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inneren Gehörgangs von einer Meningitis aus entstehen. Einen solchen 
Fall, der von einer Labyrintheiterung einer Seite eine Meningitis und 
von dieser eine diffuse seröse Labyrinthitis auf der anderen Seite bekam, 
hat Manasse beschrieben. | 
Klinisch werden wir eine diffuse seröse induzierte Labyrinthitis 
diagnostizieren, wenn die Labyrinthsymptome, Schwindel (eventuell 
Erbrechen und Gleichgewichtsstörungen) und Ny, mindestens 2. Gra- 
des zur gesunden Seite, ohne Fistelsymptom auftreten und dabei 
die Funktion (Hörvermögen, calorische Reaktion und Drehreaktion) 
nicht vollständig erloschen ist, oder wenn die erloschene Funktion 
ganz oder teilweise zurückkehrt. Daß diese Diagnose unter Umstän- 
den nicht ganz sicher zu machen ist, geht daraus hervor, daß, wenn 
die Funktion auch wiederkehrt, im Stadium des Erloschenseins der 
Funktion nicht mit Sicherheit unterschieden werden kann, ob es eine 
diffuse seröse oder eitrige Labyrinthitis ist, da man ja nicht sicher 
wissen kann, ob die Funktion zurückkehren wird. Wenn auch einige 
Autoren (Alexander, Leidler) auf dem Standpunkt stehen, daß die 
Wiederkehr der Funktion ein unbedingtes Postulat für die Annahme 
einer diffusen serösen Labyrinthitis ist, glauben wir doch, diesen Stand- 
punkt nicht teilen zu sollen, sondern nehmen vielmehr mit Voß an, daß 
insbesondere bei der akuten Otitis, diffuse seröse induzierte Labyrinthi- 
tiden vorkommen, bei denen die Labyrinthfunktion dauernd verloren- 
geht. Freilich wird in solchen Fällen die sichere Entscheidung, ob 
seröse oder eitrige Labyrinthitis, oft schwer möglich sein. Wiitmaack) 
glaubt sogar, daß in einem relativ großen Prozentzatz dieser Fälle 
völliger Funktionsausfall erfolgt, betont aber, daß es ‚niemals zu weiteren 
Komplikationen, speziell Meningitis“ kommt. Alexander?) nennt diese 
Labyrinthitis infektiöse Labyrinthitis. Diese Fassung des Begriffes 
seröse Labyrinthitis würde aber dazu führen, daß die z. B. im Beginn 
einer akuten Otitis auftretende Labyrinthitis nicht als infektiöse auf- 
gefaßt würde, trotzdem sie doch zweifellos eine solche ist. Die Funktion 
wird dabei oft schwer geschädigt werden, sie kann ganz vernichtet 
werden oder teilweise zurückkehren. Das sind aber nur verschiedene 
Grade eines Prozesses. Verlangt man aber für die seröse Labyrinthitis 
die vollständige Restitutio ad integrum, dann wird man wohl kaum 
eine entzündliche Labyrinthitis als seröse bezeichnen können. Ja, 
selbst bei den toxischen ist dies auch wohl selten zu erwarten. 
Indes kann man wohl annehmen, daß eine so früh einsetzende 
diffuse Labyrinthitis, die zu einer Zeit entsteht, wo auch die Otitis 
noch kein eitriges, sondern nur seröses Exsudat produziert, wohl mit 
Recht nochi als seröse Labyrinthitis angesprochen werden kann 
[.Ruitin?®). Da wir auch in solchen Fällen schon vollständigen und 
dauernden . Verlust der ganzen Labyrinthfunktion gesehen haben, 
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müssen wir wohl annehmen, daß auch bei der diffusen serösen in- 
duzierten Labyrinthitis vollständiger und dauernder Funktionsverlust 
möglich ist. Die diffuse seröse induzierte Labyrinthitis kommt, wie 
erwähnt, bei der akuten Otitis, aber auch bei chronischer Otitis, ins- 
besondere bei akuter Exacerbation, fernernach Radikaloperation als post- 
operative Labyrinthitis, ferner bei der tuberkulösen Otitis und endlich als 
toxische Labyrinthitis bei Einwirkung verschiedener chemischer Stoffe auf 
die Labyrinthwand [Formalin (Ruttin), Jodoform (E. Urbantschitsch)] vor. 
Diesen letzteren allerdings spärlichen Beobachtungen am Menschen ge- 
sellen sich noch zahlreiche Tierexperimente hinzu, wo derartige seröse La- 
byrinthitiden durch Einbringungreizender Stoffe indieTrommelhöhle bzw. 
die Fensternischen hervorgerufen wurden [Herzog, Blau, Haymann, 
Wittmaack?), Marx, Karbowski, Blumenfeld]. Wittmaack?) ist es ge- 
lungen, durch leicht diffundierende Substanzen (Chlorcaleium, Chlor- 
kalium) schwerste Labyrintherscheinungen hervorzurufen. Er faßt 
diese Störung als Hydrops labyrinthi auf, und es ist wohl auch bei 
der entzündlichen diffusen serösen induzierten Labyrinthitis sehr wahr- 
scheinlich, daß das Anfangsstadium ein ähnlicher Prozeß ist und daß 
manchmal wohl überhaupt der Prozeß nicht über das Anfangsstadium 
herauskommt. Es ist auch möglich, daß Toxine auf dem Blutwege 
derartige Labyrinthitiden erzeugen können, bzw. daß eine Invasion 
der Labyrinthgefäße mit Kokken [in dem einzigen derartigen histo- 
logisch untersuchten Falle O. Mayers!) waren es Streptokokken] eine 
solche seröse oder sero-fibrinöse Labyrinthitis erzeugt. 

Bei der akuten Otitis werden es wohl hauptsächlich die Strepto- 
kokken — vielleicht auch Influenzaotitiden sein, die solche Labyrin- 
thitiden erzeugen. Hingegen werden die sich langsam in den Knochen- 
zellen verbreitenden Mucosusotitiden wohl meist zu eitrigen Labyrinthi- 
tiden infolge plötzlichen Einbruchs ins Labyrinth führen, worüber 
wir noch später sprechen werden. Dasselbe gilt wohl auch von der akuten 
Exacerbation der chronischen Otitis. Die nach der Radikaloperation 
als postoperative Labyrinthitis entstehende diffuse seröse induzierte 
Labyrinthitis entsteht, ebenso wie die postoperative diffuse seröse 
sekundäre Labyrinthitis in der Regel in den ersten Tagen nach der 
Radikaloperation oder in den ersten Tagen nach dem ersten Verband- 
wechsel. Der manchesmal sehr rasche Übergang einer diffusen serösen 
induzierten Labyrinthitis (viel seltener einer diffusen serösen sekun- 
dären) in eine difusse eitrige manifeste, insbesondere bei den postoperati- 
ven Labyrinthentzündungen erklärt sich vielleicht nach der Anschauung 
Wittmaacks®) und seiner Schüler [Zange°), Steurer!‘), Runge®®)] daraus, 
daß bei sehr schweren toxischen Prozessen im Labyrinth eine schwere 
hydropische Schädigung gesetzt wird, die von einer plötzlichen raschen 
Nekrose des häutigen Labyrinthes gefolgt ist. Durch diese Nekrose 
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der membranösen Teile des Labyrinthinnern ist dann jede Möglichkeit 
einer reaktiven Entzündung und Abgrenzung verlorengegangen und 
der Weg aus dem Labyrinth in die Schädelhöhle offen. 

Über die Zeit der Entstehung der diffusen serösen induzierten 
Labyrinthitis bei Tbc. des Mittelohres oder bei toxischer Einwirkung 
auf die Labyrinthwand oder auf dem Blutwege ist nach den bisherigen 
Beobachtungen keine Regel aufzustellen. 

Betrachten wir zunächst die diffuse seröse induzierte Labyrinthitis 
nach akuter Otitis. Es ist nun die Frage, 1. soll überhaupt operiert 
werden ? 

Es scheint jedenfalls, daß ein großer Teil der Fälle ohne jede Ope- 
ration d.h. nur mit Paracentese oder selbst ohne dieselbe zur Heilung 
kommen kann. So wurden eine Reihe von Fällen konservativ geheilt 
[.Benesi??), Ruttin”?), Fall 1, 2, und 53% 40), Toch), Uffenorde®), Fall 1 
und 2, Uchermann??), Voß), Fall 1, 5]. 

Ebenso günstig scheinen die Resultate nach einfacher Aufmeißelung 
zu sein. [Nylen?) (Fall 121), Ruitin??2) (Fall 3), Uffenorde*) (Fall 3), 
Schmiegelow®®) (Fall 10), Voß?) (Fall 2, 3 und AL | 

Auch die Radikaloperation scheint günstige Resultate zu geben 
[Ntelsen?)]. 

2. Wann soll operiert werden ? 

Diese Frage läuft hauptsächlich darauf hinaus, ob sofort, d.h. 
während noch die Labyrinthsymptome bestehen, operiert werden soll, 
oder ob man erst das Abklingen der Labyrinthsymptome abwarten soll. 

Die meisten Fälle wurden während der Labyrinthsymptome auf- 
gemeißselt, so z.B. die Fälle Nylen?) (Fall 121), Ruttin”?) (Fall 3), 
Uffenorde®) (Fall 3), Voß“) (Fall 2, 3 und 4). Es kann ja auch kaum 
etwas dagegen eingewendet werden, während der Labyrinthsymptome 
die einfache Aufmeißelung zu machen, da ja die Idee dieser Operation 
ist, sofort eine Drainage des Mittelohres.zur Entlastung des Labyrinthes 
zu schaffen. 

3. Wie soll man operieren? Soll die einfache Aufmeißelung, die 
Radikaloperation oder Labyrinthoperation gemacht werden ? 
= Die Labyrinthoperation wäre wohl nur von dem Gesichtspunkt 
gerechtfertigt, daß man eben manchesmal nicht zwischen diffuser 
seröser und eitriger Labyrinthitis unterscheiden kann, wenn die Funktion 
erloschen ist. Es käme also die Labyrinthoperation wohl nur für die 
Fälle mit vollständig erloschener Funktion in Betracht. Unseres 
Erachtens scheiden für die Labyrinthoperation sofort diejenigen Fälle 
aus, bei denen die diffuse Labyrinthitis zu einer Zeit auftritt, wo die 
Otitis noch seröses Exsudat hat. Kämen also für die Labyrinthope- 
ration nur diejenigen .Fälle von diffuser Labyrinthitis in Betracht, 
die bei schon eitriger akuter Otitis auftreten und vollständigen Funktions» 
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verlust haben. Für diese Fälle müssen wir allerdings für die Labyrinth- 
operation eintreten, da wir diese nicht von der diffusen eitrigen unter- 
scheiden können und übrigens diese ja im besten Falle den Übergang 
zur eitrigen darstellen. Von diesen Fällen werden wir aber bei der 
diffusen eitrigen manifesten Labyrinthitis sprechen. 

Die Radikaloperation bei der diffusen serösen induzierten Laby- 
rinthitis bei akuter Otitis wäre aus diesem Grunde zu erwägen, um 
eine möglichst weitgehende Entlastung der Trommelhöhle vorzunehmen 
und eine möglichste Übersicht über die Labyrinthwand sowie über 
alle erreichbaren pneumatischen Zellen zu gewinnen. 

Die einfache Aufmeißelung hat ja auch den Zweck, sofort eine 
Entlastung der Trommelhöhle durch Eröffnung des Antrums zu er- 
reichen und die Zellen des Warzenfortsatzes und seiner Umgebung 
zu eröffnen. Wie schon aus den oben angeführten Fällen hervorgeht, 
scheint sie zu genügen. Wir halten diesen Eingriff als den zunächst 
gegebenen, wenn die Funktion noch nicht ganz erloschen ist, oder 
die Labyrinthitis bei noch nicht eitriger Otitis auftritt. Zu erwähnen 
wären noch die Fälle, in denen die diffuse seröse induzierte Labyrinthitis 
erst nach der Aufmeißelung auftritt. Die Zeit, wann diese Labyrinthitis 
nach der einfachen Aufmeißelung auftreten kann, ist verschieden, 
24 Stunden nachher [| Mencser!t)], 11 Tage nachher [O. Beck5?)], 19 Tage 
nachher [O. Beck55)]. 

Die Fälle, die wir als diffuse seröse induzierte Labyrinthitis bei 
der chronischen Otitis bzw. bei akuter Exacerbation der chronischen 
Otitis ansprechen können, sind wohl nur die Fälle von diffuser Laby- 
rinthitis, bei denen die Funktion des Labyrinthes nicht völlig erloschen, 
bzw. wenn sie erloschen war, ganz oder teilweise wiedergekehrt ist. 
Für diese Fälle müssen wir wohl als Therapie nur die Therapie der 
chronischen M. O. E. bzw. der akuten Exacerbation der chronischen 
M. O. E. ansehen, d. h. die Radikaloperation, wenn die Otitis als solche 
sie erfordert. Wenn die Otitis keine Radikaloperation erfordert, dann 
konservative Behandlung der Otitis und Bettruhe. Scheibe fordert 
wochenlange strengste Bettruhe mit Verbot der Bewegungen des Kopfes. 
Dazu kommen noch diejenigen Fälle von diffuser seröser induzierter 
Labyrinthitis, die als traumatische Labyrinthitiden in den ersten Tagen 
nach der Radikaloperation oder als reaktive Entzündungen nach den 
ersten Verbandwechseln auftreten [.Barany®”), Bondy®?) (Fall 2 und 3), 
Ruttin®?), E. Urbantschitsch® 1% SL Von diesen Fällen werden auch 
nur diejenigen als sichere seröse Labyrinthitiden anzusprechen sein, 
bei denen die Funktion nicht ganz erloschen, bzw. wenn sie erloschen 
war, ganz oder teilweise zurückgekehrt ist. Bei diesen Fällen kommt 
kein weiterer Eingriff in Betracht, solange eben die Funktion. nicht 
erloschen ist. Ist die Funktion erloschen, dann. müssen wir. sie wie 
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die diffusen eitrigen manifesten Labyrinthitiden behandeln (worüber 
wir später sprechen werden). 

Wie schwierig es unter Umständen sein kann, den richtigen Zeit- 
punkt für die Labyrinthoperation zu treffen, zeigt ein von mir’‘) be- 
schriebener Fall, der allerdings als ein chemisch-traumatischer anzu- 
sehen ist. In diesem Falle entstand nach einer Paracentese, die in 
Anästhesie mit Bonainscher Lösung, und zwar wahrscheinlich in un- 
richtiger Weise mit zuviel dieser Mischung vorgenommen wurde, eine 
diffuse seröse induzierte Labyrinthitis. Trotzdem der Patient täglich 
geprüft und täglich noch Hörvermögen festgestellt worden war, ent- 
stand plötzlich in der Nacht des 12. Tages der Übergang in eine diffuse 
eitrige Labyrinthitis mit Meningitis, die trotz der am folgenden Morgen 
allerdings bei bereits eitrigem Lumbalpunktat vorgenommenen Laby- 
rinthoperation den Exitus zur Folge hatte. Man kann natürlich nicht 
durch Tage und vielleicht Wochen einen Fall stündlich auf seine Funktion 
oder auf Zellvermehrung im Lumbalpunktat prüfen. Zum Glück 
tritt ja nur selten der Funktionsverlust oder die Veränderung der 
Lumbalflüssigkeit so rapid und zu so ungünstiger Zeit ein, daß sie 
der rechtzeitigen Beobachtung vollständig entgeht. Ausnahmsweise 
ist aber auch diese Möglichkeit gegeben. 

Bei stufenweisem Fortschreiten der diffusen serösen Labyrinthitis 
über die diffuse eitrige manifeste zur Meningitis wird man manchmal 
vielleicht noch bei meningealen Symptomen mit der Labyrinthoperatior 
Erfolg haben können, wenn sich die Meningitis z. B. noch im Stadium 
der serösen Meningitis oder einer circumscripten oder selbst diffusen 
eitrigen, aber noch sterilen Meningitis befindet. Ein Beispiel des stufen- 
weisen Fortschreitens zur serösen Meningitis und Heilung durch Laby- 
rinthoperation im Stadium der serösen Meningitis ist ein Fall E Ur- 
bantschitsch!*), in dem es einen Tag nach der Radikaloperation zur 
diffusen serösen induzierten Labyrinthitis kam. 6 Tage später, d.h. 
7 Tage nach der Radikaloperation, kam es zu vollständigem Funktions- 
verlust unter leichten meningealen Symptomen, 2 Tage später waren 
die meningealen Symptome schon ausgeprägter, 2 weitere Tage später 
Temperatur 39,3° und einen weiteren Tag später starker Ny zur kranken 
Seite. Darauf Labyrinthoperation. Heilung. 

Zu erwähnen wäre hier noch das Auftreten von Facialparese bei 
der diffusen serösen induzierten Labyrinthitis. Wir nehmen an, daß 
die Parese in diesen Fällen auf ein Ödem oder eine seröse Entzündung 
im Facialis zurückzuführen ist. Diese Facialparese kann entweder 
gleichzeitig mit dem ersten Beginn der serösen Labyrinthitis auftreten 
LE. Urbanischitsch®), 24 Stunden nach der Radikaloperation seröse 
Labyrinthitis und Facialparase] oder auch. einige Tage später [Fall 
von Bondyt)], wobei vielleicht angenommen werden kann, -daß die 
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Entzündung im Facialis gleichzeitig mit der Labyrinthitis beginnt, 
aber es unter Umständen bis zur sichtbaren Parese einige Tage dauern 
kann. Eine Indikation zu einem Eingriff bietet diese Parese nicht. 
In seltenen Fällen könnte aber der Fall eintreten, daß man bei einem 
geringen zur gesunden Seite bestehenden Ny nicht weiß, ob derselbe 
dem Abklingen oder dem Beginn einer serösen Labyrinthitis entspricht. 
Für diese Fälle hat Neumann?) angegeben, daß, wenn der Ny zur ge- 
sunden Seite am Ende einer diffusen serösen Labyrinthitis im Ver- 
schwinden ist, ein horizontaler Ny 1. Grades zur kranken Seite auftritt, 
„der mit dem anderen Nystagmus gleichzeitig vorkommt, dann mit 
ihm alterniert und schließlich auch verschwindet.“ 


4. Diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis. 

Wir diagnostizieren dieselbe, wenn bei einer eitrigen Otitis plötzlich 
Labyrinthsymptome, Schwindel (eventuell Gleichgewichtsstörungen 
und Erbrechen) und starker Ny (2. bis 3. Grades) zur gesunden Seite 
auftritt und die Funktion des Labyrinthes vollständig erlischt. 

Die diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis kann entweder aus einer 
circumscripten Labyrinthitis entstehen*), oder aus einer diffusen serösen 
sekundären oder induzierten [.Ruitin??2)], oder ohne vorherige Laby- 
rintherkrankung durch plötzlichen Einbruch einer Eiterung aus der 
Trommelhöhle durch eines der Fenster ins Labyrinth (die meisten Fälle), 
oder durch Infektion des Labyrinthes durch die nicht durchbrochene 
Fenstermembran (Ringband des Stapes oder Membrana tympani 
secundaria), oder durch Einbruch einer Eiterung aus perilabyrinthären 
Zellen [Uffenorde’)], oder auf dem Blutwege. 

Histologisch kann es sich dabei um eine wirkliche Eiterung im 
Labyrinth handeln, d.h. wir finden tatsächlich das ganze Labyrinth 
mit Eiter überschwemmt und in dem Eiter gar keine oder nur spär- 
liche Reste des membranösen Labyrinthes oder größere Teile der nekro- 
tischen Labyrinthweichteile. Es kann aber auch umgekehrt sein, 
d.h. daß die Nekrose der Labyrinthweichteile im Vordergrund des Ge- 
schehens steht und daß neben derselben nur spärliche sekundäre Ent- 
zündungserscheinungen vorhanden sind. Darauf hat vor allem Zange’) 
aufmerksam gemacht, der sich auf die diesbezüglichen bekannten 
Wittmaackschen > 9 Experimente stützt. sSteurer!?) hat einen diese 
Anschauungen stützenden Fall beschrieben. Klinisch werden sich vor- 
läufig diese beiden Formen kaum trennen lassen. 

Entsteht die diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis ohne vorherige 
Labyrintherkrankung oder aus einer circumscripten Labyrinthitis, 


*) z.B. im Falle von Bondy®®): Labyrinthfistel. Hörweite 6—8 m Flüster- 
sprache. Cholesteatom. Plötzlich diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis. Laby- 
rinthoperation. Heilung. 
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so sind die Labyrinthsymptome meist sehr stürmisch. Entsteht sie 
aus einer diffusen serösen, so ist der Eintritt der diffusen eitrigen 
Labyrinthitis meistens nur durch den gänzlichen Funktionsverlust 
gekennzeichnet, da ja die Symptome der diffusen serösen Labyrinthitis 
noch vorhanden sind, oder die eben durchgemachte seröse Entzündung 
das Labyrinth so schwer geschädigt hat, daß es nicht mehr zu den stür- 
mischen Erscheinungen der plötzlichen Labyrinthausschaltung kommt. 

Doch kann manchesmal der Übergang einer diffusen serösen in 
eine eitrige wahrscheinlich auch ein sehr rapider sein, wie dies in einem 
Falle E. Urbantschitschs gewesen sein dürfte, der aber anscheinend noch 
im diffusen serösen Stadium labyrinthoperiert und geheilt wurde. 

Die diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis kommt sowohl bei akuter 
als chronischer Otitis mit und ohne akute Exacerbation, mit und ohne 
Cholesteatom, bei tbe. Otitis und bei Trauma vor. 

Betrachten wir zunächst die diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis, 
die im Anschluß an eine akute Otitis entsteht. Es sind wohl Fälle be- 
kannt, die auch ganz ohne Operation geheilt sind [Neumann®), Benest°?), 
Ruttin??)], viel mehr Fälle, die nicht operiert wurden, sind gestorben 
[Brock®®), Blohmke’®), Josef Fischer®), Lange!), Manasse!) (Fall 3), 
Scheibe?” 291. Schwabach?®), Uffenorde*?)]. 

Von Fällen, die nur einfach aufgemeißelt und geheilt wurden, konnte 
“ich nicht sehr viele finden, da ist vor allem der von allen Freunden 
konservativsten Vorgehens zitierte Fall Marx!t), dann die Fälle von 
Knapp’) und von Conrad Stein). Dagegen sind von einfach auf- 
gemeißelten Fällen viele gestorben [Brock*®) (Fall 1 und 3), @oerke!?), 
Grünberg!?), Hinsberg?*), Manasse!) (Falll und 2), Shin-izi-Ziba®*), 
Schlander!?), Zange) (Fall 2, 15 und 16), Uffenorde®®)]. 

Fälle von diffuser eitriger manifester Labyrinthitis, die primär 
durch Radikaloperation geheilt wurden, sind mir nicht bekannt, die 
nach primärer Radikaloperation gestorben sind, sind die Fälle von 
Steurer!?) und von Uffenorde*®°). 

Fälle die primär labyrinthoperiert und geheilt sind, sind die Fälle 
von Schmiegelow und Ruttin (Fall60 und 4), die primär labyrinth- 
operiert und gestorben sind von Neumann®), Politzer?), Ruttin®! 18) 
(Fall 54, 58, 61), Uffenorde®). 

Fälle, die erst einfach aufgemeißelt, später radikaloperiert und 
geheilt wurden, habe ich nicht gefunden, solche, die erst einfach auf- 
gemeißelt, dann radikaloperiert wurden und ad exitum kamen, sind 
die von Lange!) und Panse!?). 

Von Fällen, die erst aufgemeißelt und später labyrinthoperiert 
und geheilt wurden, findet sich nur der Fall Panses?). 

Von Fällen, die erst einfach aufgemeißelt, später labyrinthoperiert 
wurden und starben, die Fälle: Grünberg, Ruttin, Wanner. 
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Fälle, die erst radikaloperiert, später labyrinthoperiert und ge- 
heilt wurden, habe ich nicht gefunden, solche die nachher starben, 
sind Hinsberg!®) (S. 127 und 129), Neumann”), Schmiegelow*), Uffenorde”). 

Es finden sich auch 2 Fälle, die erst einfach aufgemeißelt, dann 
radikaloperiert und schließlich labyrinthoperiert wurden, der eine 
wurde geheilt [Herzfeld?)], der andere ist gestorben [.Brock®®)]. 

Wenn wir die erwähnten Fälle [es mag mir in der Literatur noch 
manches entgangen sein*)] zusammenzählen, so sind nicht labyrinth- 
operierte Fälle 6 geheilt und 17 gestorben, labyrinthoperierte 5 ge- 
heilt und 16 gestorben. Aus der oberflächlichen Betrachtung dieser 
Zahlen könnte man glauben, daß das Resultat ziemlich gleich ist, 
ob man labyrinthoperiert oder die Labyrinthoperation unterläßt, 
zum mindesten bei der diffusen eitrigen manifesten Labyrinthitis im 
Anschluß an die akute Otitis. Wenn man aber bedenkt, daß von den 
labyrinthoperierten Fällen die meisten erst bei bereits eingetretener 
Meningitis operiert wurden, so werden sich diese Zahlen doch sehr zu- 
gunsten der Labyrinthoperation verschieben. 

Sieht man sich nun diese Fälle in bezug auf das Alter der Otitis 
beim Eintritt der Labyrinthitis an, so findet man bei den geheilten Fällen 
die Labyrinthitis überwiegen, die in den ersten 14 Tagen der Otitis 
eintrat, 7 Fälle [Benesi??), Knapp’), Neumann‘), Marx!*), Panse?), 
Ruttin??), Stein?®)], gegen 4 Fälle, in denen die Otitis über 2 Wochen 
alt war [Herzfeld?), Ruitin’2), Fall 41%), Fall 60, Schmiegelow*)]. Bei 
den gestorbenen Fällen ist das Verhältnis umgekehrt, in 14 Fällen 
war die Otitis bis zu 14 Tage alt [Blohmke”®), Brock®®) (Fall 1 und 2), 
J. Fischer5), Goerke!?), Hinsberg!®), Lange!), Manasse!’), Neumann), 
Ruttin!), Fall 5831), Shin-izi-Ziba®t), Uffenorde??), Zange). Da- 
gegen war in 24 Fällen die Otitis bereits älter als 14 Tage, als die Laby- 
rinthitis eintrat [.Brock®®) (Fall 3 und 4), Grünberg”: 1?) Hinsberg**), 
Lange!) (Fall 8),Manasse!®) (Fall 1 und 2), Neumann’), Panse!°), Politzer?), 
Ruttin) (Fall 54, 6172), Fall 6), Scheibe?” 2%), Schlander“?), Schwabach®®), 
Schmiegelow*), Uffenorde”: %), (Fall 13), Wanner!?), Zange’), (Fall 15 
und 16)). 

Es ist ja auch keine Frage, daß die Labyrinthitis die später im Ver- 
lauf einer akuten Otitis eintritt, gefährlicher ist, als wenn sie frühzeitig 
eintritt. Bei den frühzeitig eintretenden Labyrinthitiden ist doch wahr- 
scheinlich ein kleiner Teil, wenn man selbst diejenigen, die bei noch 
serösem Exsudat in der Trommelhöhle entstehen, abzieht, noch eine 
diffuse seröse, wenn auch die Funktion erloschen ist, und nicht wieder- 
kehrt. Bei den spät eintretenden handelt es sich wohl zumeist um einen 
foudroyanten Labyrintheinbruch, oft von versteckten, übersehenen, 


*) Vieles konnte ich nicht verwerten, weil die Angaben über die Labyrinth- 
funktion fehlten oder mangelhaft waren. 
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unzugänglichen Zellen aus. Darauf ist wohl auch die verhältnismäßig 
große Zahl der Fälle zurückzuführen, bei denen es nach einer einfachen 
Aufmeißelung doch später noch zur eitrigen Labyrinthitis kommt. 
In diesen Fällen scheint freilich auch die Ätiologie eine Rolle zu spielen, 
da es besonders Kapselkokken sind, speziell Streptococcus mucosus, 
die derartige Späteinbrüche ins Labyrinth verursachen. 

Im allgemeinen stehen wir auf dem Standpunkt bei einer diffusen 
Labyrinthitis mit vollständigem Funktionsverlust, der bei bereits 
eitriger Otitis eintritt, die Labyrinthoperation zu machen. Es scheint 
uns aus den angeführten Gründen dies um so dringender, je später 
im Verlaufe der akuten Otitis die Labyrinthitis eintritt. Ist bereits 
die Aufmeißelung oder Radikaloperation vorgenommen worden und 
tritt später eine diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis ein, so werden 
wohl auch sehr konservative Otologen die Labyrinthoperation vor- 
nehmen. Nach den oben angeführten Fällen scheint aber die einfache 
Aufmeißelung bei einer diffusen eitrigen manifesten Labyrinthitis 
kein sonderlicher Schutz gegen eine Meningitis zu sein. 

Nach unseren Erfahrungen und auch aus den obigen Fällen können 
wir auch nicht den Standpunkt derjenigen Autoren teilen, die einen 
prinzipiellen Unterschied zwischen der diffusen eitrigen manifesten 
Labyrinthitis bei der akuten und chronischen Otitis in bezug auf die 
operative Therapie gemacht wissen wollen. Wir müssen auf unserem 
Standpunkt beharren, daß für die diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis 
das operative Vorgehen, d.h. die Labyrinthoperation das aussichts- 
reichste Verfahren ist. Die Fälle der Literatur scheinen dies zum min- 
desten nicht widerlegen zu können. Freilich ist die Labyrinthoperation 
oft kein einfacher und gefahrloser Eingriff und mancher mit der Technik 
nicht vollkommen Vertrauter wird das Risiko abzuwägen haben, daß 
er durch Warten oder operieren eingeht. Aber wir können nur zwischen 
diesen Handlungen schwanken, keinesfalls können wir empfehlen, eine 
inkomplette Operation (Aufmeißelung oder Radikaloperation) zu machen, 
ausgenommen in den Fällen, in denen die eitrige Natur der Labyrinthitis 
fraglich ist, wie dies bei den Labyrinthitiden in den allerersten Tagen 
der akuten Otitis, wie bereits erwähnt, nicht gar zu selten vorkommt. 
Auch die Ausnahmestellung, die manche Autoren der diffusen eitrigen 
Labyrinthitis nach akuter Scharlachotits einräumen wollen, halten 
wir nicht für ganz berechtigt. Scheinbar spricht für die relative Gut- 
artigkeit der Scharlachlabyrinthitis die Tatsache, daß unter den Taub- 
stummen verhältnismäßig viele nach Scharlach ertaubt gefunden 
werden. Dabei darf man aber folgendes nicht übersehen: Erstens 
sind dabei die Fälle nicht berücksichtigt, die infolge einer Scharlach- 
labyrinthitis gestorben sind, zweitens ist die Taubheit bzw. auch Un- 
erregbarkeit nicht immer auf eine eitrige Labyrinthitis, sondern manch- 
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mal auf eine Scharlachneuritis zurückzuführen. Eine Stütze für die 
Diagnose diffuse eitrige Scharlachlabyrinthitis wird das Hinzutreten 
einer Facialparese und die oft sehr rasch sich entwickelnde Knochen- 
nekrose geben. Ähnliches wie bei Scharlach kann unter Umständen 
auch bei Masern vorkommen. So beschreibt E. Urbantschtisch!) einen 
Fall von Panotitis nach akuter Masernotitis, der beiderseits taub und 
ausgeschaltet war, beiderseits labyrinthoperiert und geheilt wurde. 

Die Frage, wann sollen wir operieren? heißt natürlich, sollen wir 
im manifesten Stadium operieren oder das Abklingen der Labyrinth- 
symptome abwarten? Um diese Frage zahlenmäßig zu beantworten, 
liegt nicht genügend Material in der Literatur vor. Gegen das Öperieren 
im manifesten Stadium spricht das theoretische Bedenken, daß noch 
nicht genügend Adhäsionen und Abgrenzungen im Labyrinth gebildet 
sein mögen und daß man ja noch in einem hochvirulent entzündeten 
Gebiet operiert, wodurch die Gefahr der Propagation der Eiterung 
aus dem Labyrinth in die Schädelhöhle infolge des Eingriffes gegeben 
erscheint, während vielleicht beim Abwarten bis zum Abklingen der 
manifesten Symptome möglicherweise das Stadium der höchsten Viru- 
lenz vorüber ist. Ferner wären nach dem Abklingen der manifesten 
Symptome die Symptome einer beginnenden intrakraniellen Kom- 
plikation leichter zu beurteilen. Aber gegen das Warten spricht, daß 
wir nach dem Einsetzen der manifesten Symptome und dem Verlust der 
Funktion nicht mehr imstande sind, das Weiterschreiten der Eiterung und 
das Auftreten der Komplikation in ihrem Beginne zu erkennen. Wenn 
wir aber die Labyrinthoperation als eine Operation ansehen, die eine 
Komplikation verhüten und gleichsam das letzte Tor der Infektion 
verschließen soll, dann müssen wir wohl der Operation im manifesten 
Stadium das Wort reden. Damit müssen wir uns aber auch zu dem 
Standpunkt bekennen, daß wir bei der Frage der Labyrinthoperation 
nicht auf intrakranielle Komplikationen, speziell auf die hier fast allein 
in Frage kommende Meningitis warten dürfen. Die Fälle von diffuser 
eitriger manifester Labyrinthitis, die bereits eitriges Punktat haben, 
bieten. weder durch konservative noch durch operierte Therapie viel 
Aussicht auf Heilung, wenn auch der eine oder andere Fall durch 
Labyrinthoperation noch gerettet wurde. Auch die Fälle mit klinisch 
ausgesprochenen Zeichen von Meningitis werden nicht mehr sehr viel 
Aussicht auf Heilung geben. Wir haben den Funktionsverlust als 
den wesentlichen Indikator bezeichnet, der uns angibt, daß die In- 
fektion bereits am letzten Tore angelangt ist, das ins Cranium führt 
und haben diesen Zeitpunkt als denjenigen bezeichnet, wo wir glauben, 
durch die Operation das Eindringen der Infektion in die Schädelhöhle 
wenigstens in einem gewissen ins Gewicht fallenden Prozentsatz der 
Fälle verhüten zu können. Es ist selbstverständlich das Bestreben 

Z. í. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd.18 (Kongreßbericht I. Teil). 10 
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zu begrüßen, aus gewissen Frühsymptomen den Beginn einer Meningitis 
erkennen zu wollen, um vielleicht noch nicht den Funktionsverlust 
als letztes Alarmzeichen zum Eingreifen ansehen zu müssen. Als solche 
frühe Zeichen kämen in Betracht: Kopfschmerz, Fieber, Zellvermehrung 
im Lumbalpunktat. 

Bezüglich der Kopfschmerzen müssen wir bemerken, daß uns nicht 
bekannt ist, daß eine reine Labyrinthitis Kopfschmerzen macht. Die 
Kopfschmerzen sind entweder von der ursächlichen Otitis und 
Mastoiditis oder von einer intrakraniellen Komplikation verursacht. 
Kopfschmerzen kommen aber bekanntlich bei allen intrakraniellen 
Komplikationen vor und sind daher keineswegs ein Zeichen, das bereits 
vor der Meningitis als Frühsymptom auftritt. 

Dasselbe gilt vom Fieber. Wir kennen keinen Fall, der einwand- 
frei beweisen könnte, daß eine Labyrintheiterung als solche Fieber 
verursacht hätte. Auch Holmgren!?) hat dieselbe Erfahrung gemacht. 
Vielmehr ist das Fieber immer entweder auf eine andere Ursache, 
die ursächliche Otitis oder Mastoiditis oder eine beginnende oder be- 
reits ausgebildete intrakranielle Komplikation zurückzuführen. Man 
wird daher das Fieber bei Labyrinthitis, bei Ausschluß anderer Ur- 
sachen, schon als eine zumindesten beginnende Komplikation (seröse 
oder eitrige Meningitis) ansehen müssen. Höheres Fieber bei diffuser 
eitriger Labyrinthitis ist meist schon ein sehr ungünstiges Zeichen. 
Es scheint nun allerdings, daß eine bestimmte Form der diffusen 
eitrigen Labyrinthitis, die akute Nekrose der Labyrinthweichteile, 
von der schon früher de Rede war, mit rasch und hoch einsetzendem 
Fieber schnell zur Meningitis zu führen. Aber klinisch wäre höchstens 
aus diesem Verlauf auf diese Form der Labyrinthitis zu schließen. Wir 
können diese Form also nicht rechtzeitig erkennen. Wir haben kein 
anderes Kennzeichen, als den für alle diffusen eitrigen Labyrinthitiden 
charakteristischen Funktionsverlust. Wartet man auf Temperatur- 
steigerung, so kommt man wohl immer zu spät. Ein klassischer Beweis 
dafür scheint der histologisch untersuchte Fall von Steurer!®) zu sein: Ein 
26jähriger Mann bekommt nach Angina akute Otitis. Am 18. Tage 
Schwindel, Ny zur gesunden Seite, Taubheit. ‚Da die Temperatur 
zunächst nicht erhöht war, wurde einc seröse Labyrinthitis angenommen 
und abgewartet.‘“ Am nächsten Tage, Temperatur, meningitische 
Erscheinungen, Radikaloperation. Punktat trüb, reichlich Leuko- 
cyten. Intralumbal Vucin. Nach 2 Tagen Exitus. 

Bei ausgeschaltetem Labyrinth aus der Abwesenheit von Fieber 
auf seröse Labyrinthitis zu schließen, geht nicht an. 

Bei ausgeschaltetem Labyrinth mit der Operation auf Fieber zu 
warten, heißt immer erst im Stadium der Meningitis zu operieren. Dies 
scheint bei jeder diffusen eitrigen Labyrinthitis und insbesondere bei der 
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akuten Nekrose der Labyrinthweichteile gefährlich zu sein. Dafür 
sprechen die experimentellen Ergebnisse Wittmaacks, der ja bei diesen 
Fällen die geringe abwehrende Entzündung betont, dafür spricht 
der Fall Steurers sowie die Erfahrung, daß manchmal bei Labyrinthitis 
in frühen Stadien der akuten Otitis sowie bei postoperativer Laby- 
rinthitis nach Radikaloperation Labyrinthitis und Meningitis unter 
plötzlichem, hohem Anstieg der Temperatur so rasch aufeinander 
folgen, daß eine fast vollständig fehlende Abwehrreaktion im Laby- 
rinth sehr wahrscheinlich ist. 

Daß eine labyrinthogene Meningitis durch Fieber angezeigt wird, 
ist das gewöhnliche, trotzdem ist es in seltenen Fällen auch möglich 
daß eine labyrinthogene Meningitis bis zum Exitus fieberlos verläuft, 
wie in Fällen Bondys”) und Neumanns’). 

In den letzten Jahren hat man mit fortschreitender Liquordia- 
gnostik auch geglaubt, die Zellvermehrung im Liquor als Zeichen einer 
beginnenden Komplikation ansehen und daraus eine Indikation zur 
Labyrinthoperation ableiten zu können. 

Nach Fleischmann?) zeigt das Lumbalpunktat ‚bei eitriger aber 
noch lokalisierter Meningitis einen normalen oder erhöhten Druck, 
eine geringe Lympho- resp. Leukoeytose sowie eine Vermehrung des 
Eiweißgehaltes“. Selbst wenn man daraus eine circumscripte Meningitis 
ganz verläßlich diagnostizieren könnte, so wäre damit immer noch 
das Lumbalpunktat nicht für die Indikation zur Labyrinthoperation 
zu verwenden, denn gerade die labyrinthogene Meningitis macht oft 
kein circumscriptes oder länger bestehendes eircumscriptes Stadium 
durch, sondern ist oft schon in wenigen Stunden eine diffuse eitrige 
Meningitis. Man wird daher kaum darauf rechnen können, auf diese 
Weise eine noch rechtzeitige Indikation zur Labyrinthoperation zu 
bekommen. 

Andererseits muß man sich sagen, daß nach dem Funktionsver- 
lust die Meningitis stündlich ohne weitere klinische Zeichen eintreten 
kann. Es ist aber wohl unmöglich, einem solchen Patienten vielleicht 
tagelang stündlich eine Lumbalpunktion zu machen und das Punktat 
auf Zellvermehrung zu untersuchen. 


Daß man bei der labyrinthogenen Meningitis manchmal noch bei 
eitrigem Lumbalpunktat mit der Labyrinthoperation zurecht kommt, 
ist begreiflich, da die labyrinthogene Meningitis ein verschieden langes 
Stadium mit eitrigem noch sterilem Punktat haben kann, worauf 
auch Fremel?) hinweist. Aber dieses noch sterile Stadium kann so kurz 
sein, und ist es gewöhnlich, daß man mit der Labyrinthoperation 
meistens nicht mehr zurecht kommt. Auch kann man ja dieses Stadium 
diagnostisch sehr leicht verpassen. 


10* 
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Ferner kommt es auch vor, daß eine ausgesprochene Meningitis 
noch klares Punktat hat. In einem Falle Neumanns?) war klinisch 
schon eine ausgesprochene Meningitis vorhanden, obwohl das Punktat 
klar und zuerst 11 Zellen, den nächsten Tag nur 8 Zellen und 27 Stunden 
später bereits trübes Punktat mit Diplostreptokokken vorhanden 
war. In einem Falle Hinsbergs!®) war 3 Tage nach Beginn der klini- 
schen Meningitis — Symptome, bei einer 5 Wochen alten akuten 
Otitis das Lumbalpunktat klar. 

Freilich muß man auch zugeben, daß in einzelnen Fällen auch der 
Funktionsverlust unbeobachtet auftreten kann und daß es zur Zeit 
wo er bemerkt wird, bereits zu spät und die Meningitis bereits einge- 
treten sein kann. Ein lehrreiches Beispiel dafür ist der von mir?®) þe- 
schriebene Fall. Immerhin ist dieses Ereignis sehr selten und um so 
seltener, als ja meistens der Funktionsverlust, besonders bei der akuten 
Otitis, gleichzeitig mit stürmischen Labyrintherscheinungen einher- 
geht. Die diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis kann natürlich 
auch als die Folge einer chronischen Otitis entstehen. Dabei kann 
die ursächliche chronische Otitis eine mit oder ohne Choelsteatom 
sein. Die Labyrinthitis kann dabei mit oder ohne akute Exacerbation 
der ursächlichen Otitis auftreten. Am seltensten wird natürlich eine 
reine Schleimhauteiterung von mesotympanalem Typus oder eine 
Tubeneiterung zur diffusen eitrigen manifesten Labyrinthitis führen. 
O. Beck*®) beschreibt einen Fall, in dem nach einfacher Aufmeißelung 
einer chronischen Schleimhauteiterung eine diffuse eitrige manifeste 
Labyrinthitis eintrat und zu letaler Meningitis führte. Manchmal 
wird man Gelegenheit haben, die Entwicklung einer diffusen eitrigen 
manifesten aus einer circumscripten über eine diffuse seröse sekundäre 
zu verfolgen Ta B. in Fällen O. Becks*!) und Schlanders!!)], manchmal 
kann auch die Labyrinthausschaltung schubweise erfolgen. Dies 
wird sich insbesondere in einer wechselnden Stärke des Ny. zur ge- 
sunden Seite innerhalb kürzerer oder längerer Zeit zu erkennen geben 
[Ruttin®!)]. Natürlich kann diese Labyrinthitis auch bei bereits radikal 
operierten Fällen eintreten, wobei wir aber jetzt nicht von Fällen 
sprechen wollen, wo dieses Ereignis am selben oder nächsten Tage 
nach der Radikaloperation eintritt, weil wir diese Fälle als traumatische 
auffassen, von denen wir später sprechen. Die Ätiologie dieser Laby- 
rinthitis in bezug auf die Bakterien läßt sich ja bei Fällen chronischer 
M. O. E. kaum feststellen. 

Höchstens in den Fällen von Meningitis bekommt man aus dem 
Lumbalpunktat Kenntnis, welche Bakterien die Meningitis verur- 
sacht haben. Man wird nicht fehlgehen, wenn man annimmt, daß 
sich diese auch im Labyrinthe befunden haben, da sie ja über das 
Labyrinth in die Meningen gelangt sind. [So wurden im Punktat, 
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gefunden Diplostreptokokken [Bondy“)], Streptokokken [.Bondy*°)] 
Diplokokken [Toch?)], Diplococcus lanceolatus [Stacke:)], Strepto- 
coccus mucosus [Philipps?)]. 

Wir müssen uns nun fragen 1. Sollen wir operieren? 2. Wann sollen 
wir operieren? 3. Wie sollen wir operieren ? 

Für die Beantwortung der ersten Frage kommen zunächst nur 
diejenigen Fälle in Betracht, bei denen die Radikaloperation nicht un- 
bedingt indiziert ist, denn für die Fälle, bei denen die Radikaloperation 
absolut indiziert ist, ergibt sich die Beantwortung aus der Anwort auf 
die zwei folgenden Fragen. 

Ist die Radikaloperation nicht unbedingt indiziert, dann entsteht 
die Frage, ob die Labyrintheiterung an und für sich eine Operation 
indiziert. Für diese Frage käme eine Gegenüberstellung der durch 
einzeitige Labyrinthoperation geheilten und nach derselben gestorbenen 
Fälle von diffuser eitriger manifester Labyrinthitis in Betracht. Eine 
vollständige Literaturübersicht kann ich gegenwärtig noch nicht geben, 
doch scheinen mehr geheilte als gestorbene Fälle mitgeteilt zu sein. 
Jedenfalls ist die Zahl der geheilten Fälle ziemlich groß TO. Beck*! 46, 56), 
Bondy“) (Fall 2), Borries!?), Blegvad?®), Dench!), Güttich?) (Fall 2, 
Knick?), Ruttin!® 44 73, 16) (Fall 51, 52, 57, 59, 66, 67, 68, 69), Schlan- 
der!% 11), Uffenorde” *5) (Fall 12). 

Gestorben nach einzeitiger Labyrinthoperation einer diffusen 
eitrigen manifesten Labyrinthitis sind. Die Fälle von Beck), Bondy'!? 4?) 
(Fall 3), Ruttin!®) (Fall 70, 71, 81), V. Urbantschitsch?®). 

Es scheint uns daher alles dafür zu sprechen, daß die Fälle von 
diffuser eitriger manifester Labyrinthis bei chronischer M. O. E. der 
Labyrinthoperation zu unterziehen sind und zwar wegen der Laby- 
rinthitis auch dann, wenn man sich ohne die Labyrinthitis nicht 
zur Radikaloperation entschließen müßte. Die Möglichkeit, daß eine 
diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis ausheilen kann, soll ja nicht 
geleugnet werden, doch ist die Gefahr des Zuwartens jedenfalls eine 
große. Auch geht sicherlich eine solche Labyrinthitis oft ohne wirklich 
auszuheilen, in ein latentes Stadium über, in dem es dann immer noch 
zur Labyrinthoperation oder zur Meningitis kommen kann. 

Bezüglich der zweiten Frage, wann sollen wir operieren, wird es 
sich hauptsächlich darum handeln, sollen wir im manifesten Stadium 
die Labyrinthoperation vornehmen, oder sollen wir das manifeste 
Stadium zunächst abklingen lassen? Die Bedenken, die gegen die 
Operation im manifesten Stadium geltend gemacht werden, sind im 
wesentlichen dieselben wie bei der diffusen eitrigen manifesten Laby- 
rinthitis nach akuter Otitis, nämlich die Vorstellung, daß sich bei 
längerem Zuwarten Adhäsionen und Abgrenzungen bilden können, 
die die Operation weniger gefährlich machen können. Für die Möglich- 
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keit dieser Vorstellung spricht der von Politzer mitgeteilte histologische 
Befund einer Demarkationslinie im inneren Gehörgang, einer Linie 
im Nervenbündel des inneren Gehörgangs, die durch reichliche Fibrin- 
ausscheidung eventuell Granulationsgewebe und Organisation den 
bereits eitrig zerfallenen oder infiltrierten Nerven von dem mehr weniger 
noch nicht erkrankten abgrenzt und als letzter Versuch der Natur 
die Eiterung abzugrenzen aufgefaßt werden kann. Aber man darf nicht 
vergessen, daß wir ja dem Prozeß nicht ansehen können, ob er eine 
solche Tendenz zur Abgrenzung überhaupt besitzt und daß möglicher- 
weise während wir auf die Abgrenzung warten, bereits die letzte Pforte 
der Tractus spiralis foraminulentus ohne Abgrenzung überschritten 
sein kann und die Operation bereits zu spät ist. Die Hınsbergsche 
Klinik, die im wesentlichen auf demselben Standpunkt bezüglich 
der Labyrinthoperation steht wie wir, hat von 1906—1924 von 12 
derartigen labyrinthoperierten Fällen keinen verloren (2 sind an ander- 
weitiger Ursache gestorben [Günther?)]). 

Freilich sind manche Autoren dafür, erst dann zu operieren, wenn 


sich die ersten Zeichen einer Komplikation bemerkbar machen. Die 
Resultate der Labyrinthoperation sind aber dann wohl bedeutend 
schlechter, wenn es auch dann manchmal noch gelingt, durch die Laby- 
rinthoperation die Ausbreitung der Meningitis zu verhindern. So hat 


die Hinsbergsche Klinik von 22 mit Meningitis komplizierten Fällen 
noch 7 geheilt [Günther*)]. Als solche Zeichen einer beginnenden Meningi- 
tis kämen in Betracht Kopfschmerz, Fieber, leichte meningeale Sym- 
ptome, Zellvermehrung im Liquor. Für sie gilt das früher Gesagte. 
Bei der Beurteilung der Resultate der Labyrinthoperation darf man 
aber auch nicht außer acht lassen, daß die diffuse eitrige manifeste 
Labyrinthitis nicht immer die Ursache der Meningitis sein muß, sondern 
daß, allerdings in seltenen Fällen, sie auch die Folge einer auf einem 
anderen Wege, z.B. durch Extraduralabsceß, perisinuösen Absceß, 
Sinusthrombose oder Hirnabsceß entstandenen Meningitis sein und 
auf dem Wege des inneren Gehörgangs oder des Aquaductus cochleae 
entstanden sein kann. In einem solchen Falle kann die Labyrinth- 
operation natürlich keinen Erfolg haben. Solche Fälle wurden von 
Alexander?) und von E. Urbantschitsch!?) beschrieben. 

Es kann natürlich eine auf anderem Wege entstandene Meningitis 
schon durch eitrige Infiltration der Nerven im inneren Gehörgang, 
besonders wenn dies einseitig oder vorwiegend einseitig der Fall ist, 
die Symptome einer diffusen eitrigen manifesten Labyrinthitis (Taub- 
heit, Ny 2. bis 3. Grades zur anderen Seite, calorische Unerregbarkeit) 
zeigen. In diesem Falle wird man wohl gewöhnlich die Labyrinth- 
operation vornehmen, wenn dieses Ereignis auf der Seite der Otitis 
eintritt, da man ja kaum in der Lage ist, klinisch dies zu diagnosti- 
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zieren, besonders wenn wirklich auch Ny 2. bis 3. Grades zur anderen 
Seite besteht. Freilich wird dies selten sein, denn bei Meningitis besteht 
meistens Ny nach beiden Seiten mit deutlich horizontaler Komponente, 
und wenn es sich bereits um eine innere Meningitis handelt mit 
vertikaler Komponente. Wenn die Labyrinthoperation in einem 
solchen Falle auch nicht indiziert ist und nichts nützen kann, so kann 
sie wohl auch nicht mehr schaden und ist in diesem Falle nur die Folge 
unserer diagnostischen Unzulänglichkeit. Hierher dürften 3 Fälle 
E. Urbanischitschs?” 38) gehören. Wenn: in einem Falle beiderseits 
eine M. O. E. besteht, so kann eine von der einen Seite ausgehende 
Meningitis eine Erkrankung der anderen Seite verursachen, die große 
diagnostische Schwierigkeiten bieten und eine beträchtliche thera- 
peutische Unsicherheit verursachen kann. Es kann nicht nur auf der 
anderen Seite eine meningogene Labyrinthitis hervorgerufen werden, 
sondern es kann auch ohne oder ohne schwere Beteiligung des Laby- 
rinthes zu einer Neuritis der Nerven im inneren Gehörgang, des Coch- 
learis und Vestibularis kommen, wodurch eine eitrige Labyrinthitis 
vorgetäuscht werden kann. Freilich wird in einem solchen Falle der 
Ny, wie ich dies für die Neuritis bei Meningitis beschrieben habe, ge- 
wöhnlich nach beiden Seiten, und nicht wie bei der diffusen Labyrinthitis 
nur nach der anderen Seite gerichtet sein. Güttich’) faßt aller- 
dings alle Fälle von Schädigung des Labyrinthes der anderen Seite 
nach einseitiger Labyrinthausschaltung oder Labyrinthitis als bedingt 
von einer zum mindesten serösen Meningitis auf, während andere 
Autoren Herzog, Barany, Neumann, Blau, Beck und ich an eine direkte 
Beeinflussung des anderen Vestibularkernes glauben. 

In dem auch histologisch untersuchten Falle Goerkes?) ist eine 
diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis entstanden von einem Extra- 
duralabsceß mit Sinusthrombose, welcher den Saccus endolymphaticus 
infiziert hat, von wo die Eiterung einerseits weiter ins Labyrinth ging 
und andererseits wahrscheinlich einen Kleinhirnabsceß verursachte. 
In diesem Falle wäre ein Eingriff am Labyrinth, wie auch Goerke be- 
merkt, wohl indiziert gewesen. 

In Bezug auf die Frage: wie sollen wir operieren ? handelt es sich 
hauptsächlich, darum sollen wir zweizeitig oder einzeitig labyrinth- 
operieren ? Zweizeitig, d. h. (solange nur Labyrinthsymptome bestehen 
Radikaloperation und bei den ersten meningitischen Symptomen 
Labyrinthoperation einzeitig, d.h. Radikaloperation mit sofort an- 
schließender Labyrinthoperation schon während nur die Symptome 
der diffusen eitrigen manifesten Labyrinthitis mit vollkommenen 
Funktionsverlust bestehen? Für die zweizeitige Labyrinthoperation 
wird die Erwägung ins Feld geführt, daß nicht jede diffuse eitrige 
manifeste Labyrinthitis unbedingt zur Meningitis führen muß, daß die 
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Labyrinthoperation selbst ja, wie jede größere Operation gewisse Ge- 
fahren in sich trage und endlich, daß dadurch manchmal vermieden 
werden könne, eine diffuse seröse Labyrinthitis mit Funktionsverlust 
zu operieren. Wir müssen bekennen, daß wir ausnahmslos für die 
einzeitige Labyrinthoperation sind und glauben, für die Berechtigung 
dieses Standpunktes schon seinerzeit!) genügend Beweise gebracht 
zu haben. Auch die seither unter denselben Gesichtspunkten ope- 
rierten Fälle haben unseren Standpunkt nicht verrückt. 

Hierher gehören nun auch-diejenigen Fälle, die wir als postoperative 
eitrige Labyrinthitis ansehen, d.h. diejenigen Fälle, bei denen am 
gleichen oder am nächsten Tage nach der Radikaloperation stürmische 
Labyrinthsymptome mit vollständigem Funktionsverlust auftreten. 
Freilich ist es möglich, daß nicht alle Fälle, die post hoc sind auch 
propter hoc sind, d.h. es kann natürlich eine diffuse eitrige manifeste 
Labyrinthitis, die am selben oder am nächsten Tage nach der Radikal- 
operation auftritt, trotzdem eine gewöhnliche nicht durch die Radikal- 
operation verursachte diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis sein, 
aber klinisch ist das ja nicht zu unterscheiden. 

Die postoperative diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis kann 
direkt als diffuse eitrige infolge einer Infektion durch die Labyrinth- 
wand eintreten, oder infolge einer Verletzung der Labyrinthwand 
[z. B. in den Fällen von Hinsberg!%), Schlitiler?), Ruttin?®)]. Natürlich 
kann sie auch bei anderen Eingriffen, z. B. Polypenextraktion erfolgen 
oder bei Ätzungen [O. Beck?°)]. Sie kann aber nach der Radikalope- 
ration auch aus einer diffusen serösen induzierten TO, Mayer!®), Bondy*?), 
(Fall 2 und 3), Ruttin??)], oder aus einer circumscripten bzw. diffusen 
serösen sekundären Labyrinthitis hervorgehen [Tetens Hald®)]. 

Ob eine diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis nach der Radikal- 
operation infolge direkt durch die Labyrinthwand gehender Infektion 
oder durch eine unbeabsichtigte operative Verletzung der Labyrinth- 
wand entstanden ist, wird sich meistens nicht entscheiden lassen. 
Diese direkt eitrigen postoperativen Labyrinthitiden sind nach 
unserer Erfahrung und nach Mitteilungen in der Literatur besonders 
gefährlich. Dabei können diese Fälle so stürmisch verlaufen, daß fast 
gleichzeitig mit der Labyrinthitis Fieber oder gar meningeale Symptome 
auftreten. Diese Fälle sind oft verloren, auch wenn die Labyrinth- 
operation sofort gemacht wird. Höheres Fieber gleich nach dem Laby- 
rintheinbruch ist daher, wenn keine andere Ursache dafür vorliegt, bei 
postoperativer diffuser eitriger manifester Labyrinthitis als ein sehr 
ungünstiges Symptom aufzufassen. Wir stehen auf dem Standpunkt, 
bei diesen Fällen sofort die Labyrinthoperation zu machen, nicht nur 
wenn sie Fieber oder bereits meningeale Symptome haben, sondern 
schon beim Nachweis vollständigen Funktionsverlustes. 
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Wesentlich günstiger sind diejenigen Fälle von postoperativer 

diffuser eitriger manifester Labyrinthitis, die sich aus einer diffusen 
serösen induzierten oder diffusen serösen sekundären entwickeln. 
Hier können wir oft den Verlust der Funktion schrittweise verfolgen 
und haben Zeit, im Moment des vollständigen Funktionsverlustes 
einzugreifen und die Labyrinthoperation vorzunehmen. Dieses schritt- 
weise Verfolgen des Funktionsverlustes ist um so leichter möglich, 
als tatsählich der Funktionsverlust in diesen Fällen in der Regel 
in einer bestimmten Reihenfolge erfolgt und zwar geht zuerst das 
Hörvermögen, dann die kalorische Reaktion, dann die Drehreaktion 
und schließlich das Fistelsymptom (bei der diffusen serösen sekun- 
dären) verloren. Dabei können manchmal die Symptome sehr stür- 
misch beginnen und nach einer kurzen, anscheinend latenten Periode 
wieder auftreten und jetzt erst zum Funktionsverlust führen. So 
scheint es z.B. in dem Falle Tochs?) gewesen zu sein. 
H Der Vorgang bei der postoperativen diffusen eitrigen manifesten 
Labyrinthitis wird folgender sein: Treten nach einer Radikaloperation 
die Symptome einer diffusen Labyrinthitis auf, so prüft man zunächst 
das Hörvermögen durch den Verband bei Ausschaltung des anderen 
Ohres mittels Lärmapparates. Ist das Hörvermögen erhalten, so wartet 
man zu, ist das Hörvermögen erloschen, so wird Verbandwechsel ge- 
macht und die kalorische Reaktion geprüft (natürlich mit heißem 
sterilen Wasser oder heißer steriler Kochsalzlösung). Ist auch die calo- 
rische Reaktion erloschen, so wird, falls es sich um eine induzierte 
Labyrinthitis handelte, die Labyrinthoperation gemacht, falls es sich 
um eine diffuse seröse sekundäre handelt, noch das Fistelsymptom 
geprüft. Ist das Fistelsymptom positiv, so wird ebenfalls noch gewartet, 
ist es erloschen, so wird die Labyrinthoperation vorgenommen. Die 
Prüfung des Fistelsymptoms in diesen Fällen ist meist einfach und 
ziemlich sicher, da man ja in diesen Fällen gewöhnlich die Wundhöhle 
retroauriculär offen gelassen hat, oder sie ohnehin öffnet. Man kann 
dann mit einem sterilen Wattebäuschchen direkt auf die Fistel drücken. 
Die Drehreaktion haben wir nicht in Erwägung gezogen, weil diese 
Patienten sich ja gewöhnlich in einem Zustande befinden, in dem 
man ihnen die Drehprüfung nicht zumuten kann. 

Hier wäre wohl noch die Frage zu erörtern, was in einem Falle einer 
direkten operativen Labyrinthverletzung zu geschehen hat. Erfah- 
rungsgemäß sind die in Betracht kommenden Verletzungen die Ab- 
kappung des horizontalen Bogengangs, die Entfernung oder Luxation 
des Stapes, die Eröffnung des sagittalen oder frontalen Bogengangs 
und die Abkappung des Promontoriums. Die Ursache der postopera- 
tiven diffusen eitrigen Labyrinthitis ist wahrscheinlich nicht ein- 
heitlich. Es kann sich nicht nur um direkte Verletzungen, sondern 
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auch um reaktiv-entzündliche oder toxische Vorgänge im Labyrinth 
handeln, wobei nach Wittmaack5) vor allem diejenigen toxischen Ein- 
flüsse gefährlich sind, die eine rasche Nekrose der Labyrinthweich- 
teile ohne reaktive Entzündung verursachen. Uchermann!5) hält die 
starke Tamponade der Operationshöhle als häufige Ursache der post- 
operativen Labyrinthitis. 

In keinem Falle von operativer Labyrinthverletzung halten wir 
es für nötig oder richtig, die Labyrinthoperation sofort anzuschließen. 
Denn es ist möglich, daß die Labyrinthverletzung ganz ohne Folgen 
bleibt und auch die Funktion gut bleibt. So blieb die Entfernung 
des Stapes bei der Radikaloperation in einem Falle Freys?) ohne Folgen. 
Freilich war hier wahrscheinlich schon vorher eine Fistel im Ringband 
vorhanden, denn es bestand vor der Operation Fistelsymptom und 
die Fußplatte des herausgenommenen Stapes war an der vestibulären 
Seite mit Granulationen bedeckt. In einem anderen Falle Freyst) 
blieb ebenfalls die zufällige Stapesentfernung bei der Radikaloperation 
nicht nur ohne Folgen, sondern es war 5 Jahre später zu konstatieren, 
daß das ovale Fenster durch eine dünne Narbenmembran verschlossen 
war. Dabei war noch ein ‚verhältnismäßig gutes Gehör‘ vorhanden, 
die calorische Reaktion prompt und trotzdem bestand kein Fistel- 
symptom. In einem Falle Leidlers?) würde bei einer chronischen M. O. E. 
gelegentlich einer Polypenextraktion der ganze Stapes mit extrahiert. 
Es erfolgten keinerlei Labyrinthsymptome und die Hörweite blieb 
8m konv. Sprache und 25cm Flüstersprache. Kein Fistelsymptom. 
Leidler glaubt, daß der Stapes bereits exfoliiert war. Alexandert) 
erklärte das Fehlen des Fistelsymptoms in solchen Fällen durch die 
Annahme eines Septum vestibulo-cochleare, durch welches die Steig- 
bügelgegend vom übrigen Vorhof und der Vorhofzisterne, sowie von 
der Schnecke isoliert wird. Baräny??) fand nach Entfernung eines 
Polypen vom Steigbügel bei der Radikaloperation nachher ein Fistel- 
symptom. Es schlossen sich keine Labyrinthsymptome an und die 
Hörweite war 6 m für Konversationssprache. 

Aber es kann sich an eine operative Labyrinthverletzung auch eine 
diffuse seröse Entzündung anschließen, die ebenfalls mit mehr oder 
weniger erhaltener Funktion heilen kann. Natürlich ist es auch möglich, 
daß diese seröse Labyrinthitis eitrig wird. Ist dies der Fall, d h. tritt 
vollständiger Funktionsverlust ein, denn anders können wir sie ja 
nicht erkennen, so ist die Labyrinthoperation angezeigt, ebenso wenn 
es nach der Labyrinthverletzung direkt zur eitrigen Labyrinthitis 
kommt. Die Gefährlichkeit dieser postoperativen Labyrinthitis er- 
kennt auch Alexander!) an, der in diesen Fällen auch die unverzügliche 
Labyrinthoperation fordert. Bondy?®) erwähnt einen Fall von Fistel- 
symptom, der radikaloperiert wurde. Der Bogengang war intakt. 
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Durch Druck auf das ovale Fenster wurde eine langsame Deviation 
erzeugt. Dies wurde einem größeren Auditorium mehrmals demon- 
striert. Plötzlich war es nicht mehr auslösbar. Nach dem Erwachen 
aus der Narkose: Schwindel, Erbrechen, Ny 3. Grades zur gesunden 
Seite. 3 Tage nachher Taubheit, Labyrinthoperation, Exitus an 
Meningitis. 

Oft folgt in diesen Fällen von Labyrinthverletzung den auf die 
Verletzung auftretenden Labyrinthsymptomen ein rascher Temperatur- 
anstieg. Dieser ist in der Regel ein sehr ungünstiges Zeichen und zeigt 
schon die Meningitis an. Meistens kommt dann auch die Labyrinth- 
operation schon zu spät. Eine diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis 
kann auch im Anschluß an eine Ätzung in der Trommelhöbhle entstehen 
und zwar auch ohne daß vorher irgendeine entzündliche Labyrinth- 
erkrankung bestanden hat, so in einem Falle O. Becks?) nach Aue 
mit 10proz. Lapis. 

In Fällen von Stapesluxation entsteht gewöhnlich sofort nach der 
Verletzung Schwindel, Ny 2. bis 3. Grades zur gesunden Seite und 
starke Herabsetzung des Gehörs oder Taubheit. Nach einigen Stunden 
beruhigen sich in der Regel diese Symptome, wenn die Verletzung 
keine sehr schwere war, so daß wieder eine Verklebung im ovalen 
Fenster eintreten kann. Es tritt aber dann gewöhnlich nach 1—2 Tagen 
eine neuerliche Attacke von Labyrinthsymptomen, Schwindel, Er- 
brechen, Ny 2. bis 3. Grades zur gesunden Seite, starke Herabsetzung 
des Gehörs oder Taubheit auf. In diesem Stadium muß man die Laby- 
rinthitis wohl als eine diffuse seröse traumatische auffassen; diese geht 
aber gewöhnlich sehr schnell, oft in wenigen Stunden, in eine eitrige 
über, die oft sogleich meningeale Symptome macht, ja sehr rapid zur 
Meningitis führen kann, so daß man leicht mit der Labyrinthoperation 
zu spät kommen kann. 

Schon die diffuse seröse hat in diesen Fällen oft Fieber bis 38° 
und darüber und dies ist wahrscheinlich schon der Beginn der Meningitis, 
mit dem vollendeten Funktionsverlust findet man oft schon 39° und 
eitriges Lumbalpunktat. 

Mit diesen klinischen Erfahrungen stimmten auch die experimen- 
tellen Ergebnisse von Blumenthal?) gut überein, daß die Schwere 
der anfänglichen Labyrinthsymptome bei Labyrinthverletzungen haupt- 
sächlich vom Liquorabfluß bedingt sind. So fand er bei bloßer Durch- 
stechung des ovalen Fensters relativ geringe Symptome. So muß 
man auch annehmen, daß die im Anfang einer Stapesluxation entstehen- 
den Symptome gewöhnlich wegen des geringen Liquorabflusses bald 
zurückgehen und die zweite Attacke mit schweren Labyrinthsymptomen 
erst auf die Infektion zurückzuführen ist. Bei der akuten Otitis kann 
übrigens schon eine Parazentese eine Labyrinthverletzung herbei- 
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führen; wahrscheinlich handelt es sich da auch um eine Luxation des 
Stapes, vielleicht auch manchmal um eine direkte Verletzung durch 
das Ringband oder die Stapesplatte. So trat in einem Falle Hins- 
bergs!) unmittelbar nach der Parazentese einer 2 Tage alten akuten 
Otitis Schwindel und Erbrechen auf, das bis zum nächsten Abend 
anhielt. Bald darauf traten Fieber (39°), Taubheit, rotat. Ny zur 
gesunden Seite, und meningitische Symptome auf. Nach einfacher 
Aufmeißelung kam es zu einer l0tägigen Besserung, aber schließlich 
zum Exitus. 

Natürlich kann eine postoperative Labyrinthitis auch im Anschluß 
an eine einfache Aufmeißelung entstehen, sei es, daß ein schon vor 
der Aufmeißelung angebahnter Durchbruch der Labyrinthwand nach 
der Aufmeißelung erfolgt, sei es, daß aus perilabyrinthären infizierten 
Zellen der Eiter nach der Aufmeißelung ins Labyrinth durchbricht, 
sei es, daß die reaktive Entzündung, die der Operation folgt, zur In- 
fektion des Labyrinthes führt. Häufig sind diese Fälle jedenfalls nicht. 
So beschrieb E. Urbantschitsch?®) den Fall seines 19jährigen Mädchens, 
wo bei einer akuten Streptokokkenotitis 4 Tage nach der einfachen 
Aufmeißelung Ny 2. Grades zur gesunden Seite, Taubheit und Un- 
erregbarkeit auftraten. Der Fall heilte mit ausgeschaltetem Labyrinth. 

Auch die postoperative diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis 
macht also in bezug auf unseren Standpunkt zur Operation keine 
Ausnahme. Es ist die Labyrinthoperation vorzunehmen, wenn die 
Funktion erloschen ist. Weder auf Fieber, noch auf Zellen im Lum- 
balpunktat, noch auf meningitische Symptome ist zu warten, da beim 
Auftreten dieser Symptome die Prognose schon ungünstiger wird, 
wenn es auch in solchen Fällen öfter gelingt, den Patienten noch zu 
retten. In bezug auf das Lumbalpunktat liegt ein Fall O. Mayers!®) 
vor, bei welchem bei einem 18jährigen Mädchen 2 Tage nach der Radi- 
kaloperation Ny zur gesunden Seite, Taubheit und Ausschaltung 
des Vestibularapparates bei noch klarem Lumbalpunktat auftrat, 
2 Tage später das Punktat trüb war, die Labyrinthoperation noch 
zur Heilung führte. In bezug auf diesen Fall sagt O. Mayer, „das 
Bemerkenswerte besteht nun darin, daß der Ausfall der Labyrinth- 
funktion 2 Tage früher als die Trübung des Lumbalpunktates und 
die Druckerhöhung auftrat. Dieser Fall scheint uns also in klarer 
Weise zu zeigen, daß die Wiener Ohrenklinik Recht hat, wenn sie uns 
lehrt, die Labyrinthoperation vorzunehmen, wenn im Verlaufe einer 
Labyrinthitis ein totaler Funktionsausfall eintritt‘. 


d. Die diffuse eitrige latente Labyrinthitis. 
Als solche betrachten wir Fälle von tympanogener Labyrinthitis, 
die in der Anamnese deutliche Vestibularsymptome (Ausnahmen sind 
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die Fälle von symptomloser Ausschaltung) und zur Zeit der Unter- 
suchung vollständigen Funktionsausfalls zeigen. Da im allgemeinen 
die stürmischen Labyrinthsymptome bei einer diffusen eitrigen mani- 
festen Labyrinthitis in einem Zeitraum von etwa 3—14 Tagen ver- 
schwinden, so kann man sagen, daß eine diffuse eitrige Labyrinthitis 
sehr bald in das latente Stadium treten kann, meistens aber ziemlich 
sicher nach etwa 14 Tagen. Die in unsere Beobachtung kommenden 
Fälle sind aber in der Regel viel älter. 

Histologisch kann man wohl diejenigen Fälle als diffuse eitrige 
latente Labyrinthitis bezeichnen, bei denen im Labyrinth neben Par- 
tien noch eitrigen Exsudates oder zum mindesten aktiven Granulations- 
gewebes oder Cholesteatoms [z. B. Fall 7, Uffenorde®)] Zeichen von 
regressiven Veränderungen, wie Bindegewebs- oder Knochenneu- 
bildung vorhanden sind. 

Die Ätiologie der diffusen eitrigen latenten Labyrinthitis spielt 
in bezug auf die Therapie in der Regel keine große Rolle und ist 
meistens auch nicht mehr mit Sicherheit zu bestimmen, denn wenn 
z. B. eine vor Jahr und Tag durchgemachte chronische M. O. E. nach 
Scharlach oder bei Tbe. mit Cholesteatom kombiniert ist, so ist sie 
in bezug auf die Therapie nicht anders zu bewerten, als eine mit 
Cholesteatom kombinierte genuine Otitis. Diffuse eitrige latente La- 
byrinthitiden nach akuter Otitis mit bekannter Ätiologie sind nicht 
häufig mitgeteilt [Schlander*),, Fall7, Mucosusotitis, Fali 10, Tbe.- 
Otitis, Æ. Urbantschitsch!*), Masernotitis, Ruitin®), Pneumokokken- 
otitis, Leidler®), Mucosusotitis, HZinsberg!®), Diplokokkenotitis, Schlitt- 
ler*!), Tbe.-Otitis]. 

Fragen wir uns nun bei dieser Form der Labyrinthitis, sollen wir 
operieren? Diese Frage hängt nicht von der Labyrinthitis, sondern 
von der ursächlichen Otitis ab. Die Labyrintheiterung als solche gibt, 
wenn sie keinerlei Zeichen einer Komplikation macht, keine absolute 
Indikation zur Labyrinthoperation ab, handelt es sich doch um Prozesse, 
bei denen die Neubildung von Bindegewebe oder Knochengewebe 
im Labyrinth schon die Tendenz zur Heilung anzeigt. Geheilte histo- 
logisch untersuchte Fälle sind ja auch schon öfters beschrieben [so 
von Brühl), Marx, Zange’) (Fall 36), Goerke1?)]. Leider bestehen aber 
neben dieser Heilungstendenz meist Herde von Eiterung, die jederzeit 
progressiv werden können, ferner finden sich meist auch aktive, den 
Knochen zerstörende Granulationen oder Cholesteatom im Labyrinth, 
endlich sind diese Prozesse schon sehr häufig mit Pachymeningitis 
oder Extraduralabsceß der hinteren (manchmal auch der mittleren) 
Schädelgrube oder sogar mit Kleinhirnabsceß verbunden. Aus diesem 
Grunde wird schon eine ganze Reihe von Fällen mit diffuser eitriger 
latenter Labyrinthitis die Zeichen intrakranieller Komplikation oder 
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zum mindesten Kopfschmerzen zeigen. Da ferner die diffuse eitrige 
latente Labyrinthitis meistens bei solchen chronischen M. O. E. vor- 
kommt, die an und für sich schon die Indikation zur Radikaloperation 
geben, so wird in der Regel die Indikation zu einer Operation gegeben 
sein. Doch stehen wir gerade bei diesen Fällen auf dem Standpunkt, 
wenn wir überhaupt operieren, nur die einzeitige Labyrinthoperation 
zu machen. Bei diesen Fällen die Radikaloperation vorzunehmen 
und zu warten, ob der Prozeß weiterschreitet, halten wir deshalb für 
sehr bedenklich, weil wir nach dem vollständigen Funktionsverlust 
keine Kontrolle haben, ob der Prozeß im Labyrinth still steht oder 
weiterschreitet. Ein Fortschreiten des Prozesses läßt sich dann nur 
mehr durch den Eintritt meningitischer Symptome konstatieren und 
das ist in der Regel für die Operation schon zu spät. 

Auch bezüglich dieser Fälle steht die Hinsbergsche Klinik auf un- 
serem Standpunkt. Sie hat in 13 derartigen Fällen keinen verloren 
[3 starben an anderweitigen Ursachen, (Günther?)]. 

Nicht nur die Radikaloperation halten wir in solchen Fällen für 
gefährlich, sondern auch die Extraktion von Polypen oder die Ätzung 
an der Labyrinthwand. [Derartige Fälle von Neumann’), Uffenorde*), 
Hinsberg'%)]. Daß eine diffuse eitrige latente Labyrinthitis auch nach 
bloßer Radikaloperation oder Aufmeißelung geheilt werden kann, 
ist selbstverständlich, und es sind derartige Fälle vielfach mitgeteilt, 
ich erwähne die Fälle von Alexander’), Charousek°), Gerber!), (Fall 74), 
Philipps?), Ruttin?®), Schlander!) (Pall bh und 7). Aber wir wissen 
nicht im vorhinein, welche Fälle heilen werden und die Gefahr der 
Radikaloperation ist aus den oben mitgeteilten Gründen zu groß. 
Fälle von diffuser eitriger latenter Labyrinthitis, die nach der Radikal- 
operation gestorben sind, finden sich in der Literatur sehr zahlreich. 
Dabei ist der Tod entweder durch eine Meningitis, die Folge der Laby- 
rintheiterung war, erfolgt, ich erwähne die Fälle von Grünberg’), 
Hegener*) (Fall 1 und 2), Manasse!”) (Fall 2), Lange!) (Fall 8, 11 und 12), 
Panse!®), Politzer®) (Fall 1, 2, 3 und 4), Schlander®) (Fall 10), Schlitiler?!), 
oder der Tod erfolgte infolge einer anderen Komplikation so Klein- 
hirnabsceß, so in den Fällen von Lange®: !) (Fall 5), Politzer) (Fall 9), 
Nager!), Siebenmann-Oppikofer?!), Zange?) oder durch Schläfenlappen- 
absceß Hegenert) (Fall 7), Manasse!®), Nager!) (Fall 2). 

Es ist natürlich nicht nur möglich, daß durch die Labyrinthoperation 
in manchem Falle die labyrinthogene Meningitis verhütet wird, sondern 
auch, daß ein Kleinhirn-, ja selbst Schläfenlappenabsceß leichter durch 
die Labyrinthoperation aufgedeckt wird. Daß auch Fälle, die zuerst 
radikal operiert oder aufgemeißelt und erst später zweizeitig labyrinth- 
operiert wurden, nicht selten geheilt wurden, ist ja bekannt, ich erwähne 
die Fälle von Knick!), Quix?), Stacked), Schmiegelow”), Ruttin?”. 55), 
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Uffenorde“°) (Fall 6, 7, 14). Aber doch wird die zweizeitige Labyrinth- 
operation aus den oben erwähnten Gründen oft zu spät kommen; 
ich erwähne die Fälle von McCog!), Manasse!”), Leidler’), Ruttin!®). 
Schlittiler?!) oder sie wird uns eher einen Kleinhirnasceß übersehen 
lassen, weil man annehmen kann, daß; wenn sofort die Labyrinth- 
operation gemacht wird, die Symptome des Kleinhirnabscesses insbe- 
sondere der Ny schneller verwertbar sein werden. Ich erwähne 
von meinen Fällen!*), Nr. 18, 59, 60. Fälle von diffuser eitriger 
latenter Labyrinthitis, die durch die einzeitige Labyrinthoperation 
geheilt wurden, finden sich sehr viel, besonders wenn vor der Operation 
keine Komplikation bestand. Wir müssen nach unseren Erfahrungen 
und den der Literatur annehmen, daß in diesen Fällen es außerordent- 
lich selten zu einer Meningitis kommt. Von einzeitig operierten ge- 
heilten Fällen erwähne ich Beck?!), Neumann’), Gerber!) (Fall 8), 
Ruttin!®) (Fall 65, 72, 75, 77, 79, 80, 82, 83, 84), Schlander®) (Fall 4), 
E. Urbantschitsch!®), Uffenorde*) (Fall 5 und 9). Hierzu gehören auch 
Fälle, bei denen sich die diffuse eitrige latente Labyrinthitis erst nach 
der Radikaloperation entwickelte und die dann labyrinthoperiert 
und geheilt wurden [.Ruitin!®) (Fall 8),22)]. 

Dagegen finden sich nicht viele Fälle von diffuser eitriger latenter 
Labyrinthitis, die ohne Komplikation vor der Operation doch zu- 
grunde gegangen sind und da scheint es sich nicht um eine Folge der 
Labyrinthoperation, sondern um eine Folge einer Nebenverletzung 
(Durariß) gehandelt zu haben, so in den Fällen Leidler’), Ruttin!*®) 
(Fall 74). Von den Fällen, die bereits mit Meningitis zur Operation 
kamen, wurden auch eine ganze Reihe durch die einzeitige Labyrinth- 
operation gerettet; ich nenne nur die Fälle von Biehl!!), Beck°®), Ger- 
ber!) (Fall 35), Hinsberg!®), Ruttin!*), Schlander®) (Fall 4). Natürlich 
gingen auch manche derartige Fälle zugrunde, Bondy°), Politzer?) 
(Fall 3), Ruttin!®) (Fall 69, 81). 

Fälle, die mit anderen Komplikationen (Kleinhirnabsceß, Sinus- 
thrombose, Schläfenlappenabsceß) kompliziert einzeitig labyrinth- 
operiert wurden, wurden noch gerettet [Beck?”), Burguet?”), Leidler?), 
Ruttin!®), Uffenorde*)] gingen natürlich öfter zugrunde [Philipps?). 
Politzer?) (Fall 8), Schlander!?), Ruttin!*) (Fall 78)*%)]. 

Fälle von diffuser eitriger latenter Labyrinthitis, die überhaupt 
nicht operiert wurden, konnte ich nicht viele finden, ein Fall Mc.Kimmies 
heilte, einer von Knick (Fall 2) starb. 

Es wurde auch bei der diffusen eitrigen latenten Labyrinthitis 
versucht, die Ligourdiagnostik zur Indikation zur Labyrinthope- 
ration heranzuziehen. Ich erwähne den Fall Stackes5): Cronische 
M. O. E. taub, unerregbar, kein Fistelsymptom, kein Ny, 39°—40°. 
Liquor trüb, Leukocyten, keine Bakterien, Radikaloperation. Am 
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nächsten Tag im Liquor Diplococcus lanceolatus. Labyrinthoperation. 
Heilung. Dieser Fall beweißt aber meiner Meinung nach nur, daß 
eben schon bei der ersten Operation die Labyrinthoperation angezeigt 
war. Man wird nicht immer das Glück haben, trotz Bakterien im 
Labyrinth den Fall durch Labyrinthoperation zu retten. Man sieht 
aber, daß die Radikaloperation das Fortschreiten des Prozesses vom 
getrübten sterilen Liquor zum bakterienhaltigen Liquor nicht auf- 
hielt, die Labyrinthoperation aber sogar noch des Prozesses trotz 
bakterienhaltigen Liquors Herr wurde. Um so leichter hätte sie wohl 
bei noch nicht bakterienhaltigem Liquor den Prozeß beherrschen können. 
Knick berichtet über einen 2ljährigen Mann mit chronischer M. O. E., 
Taubheit und Unerregbarkeit. Es bestand kein Ny, keine Kopfschmer- 
zen und keine meningitischen Erscheinungen. Liquor 50 weiße Zellen, 
Pandy +, Nonne +. Radikaloperation: Cholesteatom, Fistel im Bogen- 
gang. Nach 4 Tagen bis 38,5, keine meningitischen Erscheinungen, 
Liquor 75 polynucleäre Zellen, Pandy +. Nach weiteren 3 Tagen 
Temperatur bis 39,5, Erbrechen, Kopfschmerz, Kernig, Liquor trüb 
1500 Zellen, Pandy + +, keine Bakterien, Labyrinthoperation. Heilung. 
Der Fall beweißt nach Knick, „wie wichtig die feinere Untersuchung 
des Liquor cerebrospinalis zur Aufdeckung beginnender Meningitis 
und als objektiver Indikator zur Labyrinthoperation ist‘. Unserer 
Meinung nach war aber die Indikation zur Labyrinthoperation 
wegen der Funktionsausfalls vom Anfang an gegeben. Wenn der Fall 
so spät noch gerettet wurde, so wäre das jedenfalls früher noch leichter 
gewesen. 

Schmiegelow®) macht die Labyrinthoperation bei chronischer M.O.E. 
hauptsächlich vom Befund an der Labyrinthwand abhängig und 
macht die Labyrinthoperation nur bei Fällen, die entweder mit Menin- 
gitis oder Kleinhirnabsceß kombiniert sind, oder wo aus einer Fistel 
der Labyrinthwand Eiter heraussickert. Nach unseren Erfahrungen 
können wir aus den schon mehrfach erwähnten Gründen dieser In- 
dikation nicht folgen. Übrigens sind Fisteln, aus denen Eiter heraus- 
sickert, sehr selten zu beobachten. Auch Schmiegelow?) erwähnt nur 
3 solcher Fälle. 

Die Art der Operation, die wir wählen, ist stets die Neumannsche, 
meist jedoch ohne bis in den inneren Gehörgang vorzugehen. Die 
Technik, sowie die verschiedenen anderen Operationen kann ich als be- 
kannt voraussetzen. 

Wir sind mit der Neumannschen Operation immer ausgekommen. 
Dabei machen wir die Eröffnung der Cochlea von vorn, des Vestibulums 
von rückwärts ohne Freilegung der Dura der hinteren Schädelgrube 
nur in denjenigen Fällen, bei denen es sich, soweit diagnostizierbar, 
nur um eine Labyrintheiterung ohne jeden Verdacht einer intrakraniellen 
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Komplikation handelt und bei denen auch am Tegmen und im Traut- 
mannschen Dreieck gesunder Knochen gefunden wird. In allen anderen 
Fällen halten wir die Freilegung der Dura, insbesondere der hinteren 
Schädelgrube nur für einen Vorteil, denn erstens werden dadurch 
Herde im Knochen der hinteren Felsenbeinpartie freigelegt, die sonst 
leicht übersehen werden können. Es kann natürlich möglich sein, daß 
ein übersehender Krankheitsherd beim Verbandwechsel entdeckt wird, 
aber darauf darf man sich nicht verlassen. In einem Falle E. Urban- 
tschitschs?) wurde erst nur die Hinsbergsche Operation gemacht und 
2 Tage später beim Verbandwechsel gefunden, daß retrolabyrinthär 
Eiter hervorkam, worauf die Neumannsche Operation angeschlossen 
wurde. Zweitens kann ein latenter Exdural- ja sogar Kleinhirnabsceß auf- 
gedeckt werden und drittens kann ein latenter Kleinhirnabsceß bei später 
auftretenden Symptomen beim Verbandwechsel ohne neuerliche Operation 
eröffent werden. Dies ist insbesondere dann der Fall, wenn nach der 
Labyrinthoperation Ny zur kranken Seite auftritt (Neumann), oder 
wenn der zur gesunden Seite gerichtete Ny nicht langsam abklingt, 
also schon dann, wenn er nach 3—4 Tagen nach der Labyrinthoperation 
unvermindert anhält, oder wenn Ny nach beiden Seiten auftritt, oder 
wenn ein Ny zur gesunden Seite nach der Labyrinthoperation be- 
reits abgeklungen, wieder auftritt. Dies war z. B. nach 9 Tagen nach 
der Labyrinthoperation in einem meiner Fälle!*) zu konstatieren. 

Einen Vorteil kann die Uffenordesche Operation wohl nur in den- 
jenigen Fällen haben, wo vor der Operation bereits Facialparese be- 
steht, und der Facialis durch den Zerstörungsprozeß im Knochen 
oder durch Cholesteatom bereits in größerer Ausdehnung freigelegt 
ist. Die Frey-Hammerschlagsche Modifikation mit Wegnahme der 
Pyramidenkante kommt am ehesten in solchen Fällen in Betracht, 
bei denen ein Extraduralabsceß in der mittleren und hinteren Schädel- 
grube über der Pyramidenkante besteht. 

Ist die Labyrinthoperation nach Neumann infolge eines sehr stark 
vorgelagerten bzw. sehr stark lateral ponierten Sinus außerordentlich 
erschwert, so kann man nach meiner Angabe den Sinus in die Schädel- 
höhle hineintamponieren und gewinnt auf diese Weise immer Platz 
genug zur Labyrinthoperation. 

Es ist in meiner Erfahrung niemals nötig gewesen, wie dies Bourguet!®) 
vorschlägt, den Sinus oben und unten zu unterbinden und zu resezieren. 
Allerdings teilt Neumann’) einen Fall mit, bei dem ihm das Hen. 
tamponieren des Sinus nicht gelungen ist und er sich daher mit einer 
atypischen Operation vom Promontorium aus begnügte. Wie ver- 
schieden übrigens die Autoren zur Technik der Labyrinthoperation 
eingestellt sind, zeigt eine Diskussion in der American Medical Asso- 
ciation in der Pierce sagte, daß die Neumannsche Labyrinthoperation 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht I. Teil). 11 
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„lang, schwer und gefährlich‘ sei, worauf Ballenger erwiderte, sie sei 
„kurz, ungefährlich und leicht“. 

Zu erwähnen wäre noch, daß man bei Sequestration des Labyrinthes 
bzw. von Teilen der Felsenbeinpyramide natürlich nicht immer eine 
typische Operation ausführen kann, und daß man da die Entfernung 
des Sequesters und des kranken Gewebes vornehmen wird, wobei 
man, je nachdem wie groß die Zerstörung ist und mit welchen Gebilden 
der Umgebung man in Konflikt kommt, die Operation oft ganz atypisch 
wird ausführen müssen, wie z.B. in einem Falle von mir”%). 

Sehr schwierig in der Beurteilung und in der Stellung der Indi- 
kation zur Operation sind diejenigen Fälle von diffuser eitriger latenter 
Labyrinthitis, in denen noch Spuren einer Funktion vorhanden sind. 
Im allgemeinen wird man wohl auch in diesen Fällen die Labyrinth- 
operation nicht vornehmen müssen und auch auf das Erlöschen dieser 
Spuren von Funktion warten können. Doch kann es manchmal 
ratsam sein, diese Spuren nicht zu berücksichtigen und lieber gleich 
die Labyrinthoperation auszuführen, besonders dann, wenn gleichzeitig 
eine Facialparese besteht, wie die von mir mitgeteilten Fälle”) zeigen 
und auch neuerlich von Leidler?) publizierte. Die Erkrankung des 
Labyrinthes ist in diesen Fällen bereits eine so erhebliche, das Erlöschen 
der nur spurweise bestehenden Funktion so schwer im richtigen Zeit- 
punkt zu konstatieren, daß man leicht mit der Labyrinthoperation 
zu spät kommen kann. Hierher gehören z. B. auch die Fälle von Uffe- 
norde”) (Fall 6) und Hinsberg!$). Besondere Umstände können 
die Schwierigkeit in der Beurteilung von Funktionsresten noch ver- 
mehren. So war in einem meiner Fälle58) die erloschene Reaktion da- 
durch unsicher, daß zwar kein Ny, aber Schwindel und Falltendenz 
auftraten, die bei kalter und warmer Spülung gerade umgekehrt war, 
also einem typischen Ny entsprochen hätte. Außerdem bestanden 
monokulärer Fixationsnystagmus und Anfälle von Konvergenz- 
krämpfen, wodurch auch wiederum eine Beurteilung der kalorischen 
Reaktion sehr erschwert wurde. Aber auch hier war das Auftreten 
der Facialparese ein Zeichen, das zur Labyrinthoperation aufforderte. 

Natürlich muß es unser Bestreben sein, gerade bei der diffusen 
eitrigen latenten Labyrinthitis diejenigen Fälle diagnostisch auszu- 
scheiden, die entweder ihre Taubheit und Unerregbarkeit anderen 
Umständen verdanken, z. B. durchgemachten Erkrankungen wie 
Cerebrospinalmeningitis, Mumps, Typhus usw. oder Verletzungen. 
Wenn sich derartige Fälle mit einer chronischen M. O. E. kombinieren, 
so kann es leicht vorkommen, daß sie als taub und unerregbar unter 
der Diagnose diffuse eitrige latente Labyrinthitis in das Gebiet. 
der Indikation zur Labyrinthoperation fallen. Ferner werden wir 
versuchen müssen, auch diejenigen Fälle aus diesem Indikations- 
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gebiet zu eliminieren, die bereits eine ausgeheilte Labyrinthitis, d.h. 
Bindegewebs- oder Knochenneubildung ohne Eiter bzw. ohne aktive 
Granulationsbildung im Labyrinth zeigen. Klinisch ist dies meist 
nicht leicht. Wir besitzen kein Kriterium, das uns die Ausheilung 
mit Sicherheit anzeigen könnte. Allerdings können wir aus der Dreh- 
reaktion einen Schluß ziehen, der uns erlaubt, eine Reihe von Fällen 
zu eliminieren. Es sind das diejenigen Fälle, die die sog. Kompen- 
sation zeigen, die darin besteht, daß bei taubem und sonst ausge- 
schaltetem Labyrinth auf einer Seite, die Werte für den Drehnach- 
nystagmus auf beiden Seiten gegen die normalen Werte vermindert, 
aber gleich sind (beiderseits annähernd gleich zwischen 5 und 15 Sek.). 
In diesen Fällen werden wir nicht die einzeitige Labyrinthoperation 
machen, sondern zunächst die Radikaloperation. Finden wir nun 
bei der Radikaloperation Zeichen von Ausheilung, z. B. Exostosen 
oder Hyperostosen der Labyrinthwand, so werden wir uns mit der 
Radikaloperation begnügen, finden wir aber Zeichen von Knochen- 
zerstörung, so werden wir die Labyrinthoperation anschließen, denn 
die Kompensation ist ja kein unbedingtes Zeichen der Ausheilung, 
sondern nur das Zeichen einer lange bestehenden und vollständigen 
Labyrinthausschaltung [ Ruttin* 15- 19, 27, 37, 41, 47, 52), E Urbantschitsch?!), 
Schlander®) (Fall3 und 5)]. 

Güttich®) glaubt, daß die Kompensation unter Umständen in einer 
Schädigung der anderen Seite durch seröse Meningitis zu suchen ist. 
Wir können uns seiner Ansicht nicht anschließen, denn wir haben 
schon 19144) betont, daß wir unter Kompensation nur das Gleichwerden 
des Drehnachnystagmus bei vollständigem Verlust aller Funktionen 
des ausgeschalteten Labyrinthes verstehen, aber ohne gleichzeitige 
Schädigung einer anderen als der Drehreaktion auf der anderen Seite. 
Wir haben schon damals und auch später erwähnt, daß eine schwere 
Schädigung eines Labyrinthes auch eine Herabsetzung der Dreh- 
erregbarkeit der anderen Seite hervorrufen kann. Wohl ist das ein 
der Kompensation ähnliches Phänomen, aber praktisch für die Ein- 
schränkung der Indikation zur Labyrinthoperation kommt nur das 
eigentliche Phänomen der Kompensation der Drehreaktion in Betracht, 
d.h. das Gleichwerden der Zahlen für den Drehnachnystagmus der 
horizontalen und frontalen Bogengänge bei vollständig erloschener 
Hörfunktion, kalorischer und mechanischer Erregbarkeit. Es liegt 
aber kein Anlaß vor, diese Fälle als Fälle mit seröser Meningitis auf- 
zufassen. Daß die Dreherregbarkeit der gesunden Seite durch eine 
seröse Meningitis geschädigt werden kann, ist natürlich, aber für die 
Kompensation ist auch noch charakteristisch, daß die Herabsetzung 
bzw. das Gleichwerden des Drehnachnystagmus nur für die horizon- 
talen und frontalen, nicht aber für die sagittalen Bogengänge erfolgt, 
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daß ferner nach der Drehung fast kein Schwindel und nur mehr geringes 
Vorbeizeigen und geringe oder keine Kopf- und Körperreaktion auf- 
tritt. Dieses Phänomen ist bei einseitiger Labyrinthausschaltung 
als Kompensation zu bezeichnen und als Zeichen einer totalen Laby- 
rinthausschaltung von längerer Dauer anzusehen. 

Unter Umständen kann auch gerade die Tatsache, daß der Dreh- 
nachnystagmus noch nicht kompensiert ist, differential diagnostisch 
wertvoll sein. So konnte ich in einem Falle??), der taub und ausge- 
schaltet war, eine chronische M. O. E., aber in seiner Anamnese auch 
ein Trauma vor 16 Jahren mit einer Narbe am Warzenfortsatz aufwies, 
das Trauma als Ätiologie der Labyrinthausschaltung infolge des Fehlens 
der Kompensation ausschließen und die Labyrinthoperation vor- 
nehmen, die sich auch durch den operativen Labyrinthbefund als 
richtig erwies. 

Die meisten Fälle von Labyrinthoperationen haben nach ihrer Hei- 
lung kaum irgendwelche andere Folgen als Verlust des Gehörs, der kalo- 
rischen und Drehreaktion der operierten Seite. Da wir bei unserer Indi- 
kation sowieso in dem Großteil der Fälle das Labyrinth nur bei völlig 
erloschener Funktion operieren und ein Hörvermögen bzw. eine Vesti- 
bularreaktion nur in denjenigen Fällen nicht berücksichtigen, wo 
wir aus diagnostischen Gründen eine Vernichtung der. Labyrinth- 
funktion wünschen (Differentialdiagnose zwischen Labyrinthitis und 
Kleinhirnabsceß!) oder wo wir technisch nicht anders an einen tief- 
liegenden gefährlichen Eiterherd herankönnen, so fällt wohl die Ver- 
nichtung der Labyrinthfunktion als dauernde Folge der Labyrinth- 
operation kaum in die Wagschale. 

Als eine Folge der Labyrinthausschaltung, somit auch unter Um- 
ständen der Labyrinthoperation, ist auch die allerdings seltene plötz- 
liche Ausschaltung der gesunden Seite anzusehen, die wir noch nicht 
genügend erklären können, die aber wohl eine Beeinflussung des ge- 
sunden Kernes infolge der plötzlichen Ausschaltung des kranken 
Labyrinthes ist. Es sind dies die bekannten von Herzog und Barany 
beschriebenen Fälle, in denen bei plötzlicher Labyrinthausschaltung 
auch die andere Seite kalorisch ausgeschaltet wurde, oder wo, wie Dlau 
beschrieben hat, die galvanische Reaktion der anderen Seite ausge- 
schaltet wurde. Nicht immer ist diese Ausschaltung dauernd. In 
einem Falle O. Becks?!) kehrte sogar nach der Labyrinthoperation 
die früher ausgeschaltete Vestibularreaktion der anderen Seite zurück 
und zwar zuerst die kalorische und dann die Drehreaktion. In einem 
weiteren Falle desselben Autors?®) war nicht nur die andere Seite 
kalorisch unerregbar, sondern auch die galvanische Reaktion herabgesetzt. 
Der Verlust der Dreherregbarkeit hat im späteren Verlauf gewöhnlich eine 
Beeinflussung der Dreherregbarkeit in dem Sinne zur Folge, daß der 
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Nachnystagmus, der von dem zurückbleibenden Labyrinth ausgelöst 
wird, sowohl bei Drehung zur gesunden als kranken Seite gleich wird. 
Dies geschieht durch Herabsetzung der Dauer des Nachnystagmus 
nach Drehung zur kranken und Erhöhung der Nachnystagmusdauer 
nach Drehung zur gesunden Seite. Ein Phänomen, das wir bekanntlich 
als Kompensation bezeichnen. Allerdings scheint diese Kompensation 
nur nach vollständigem Zugrundegehen der Nervenelemente in den 
Cristae ampullares einzutreten. Es dauert daher manchmal sehr lange, 
bis die Kompensation eintritt. In manchen Fällen scheint sie über- 
haupt nicht einzutreten. Es sind das vielleicht Fälle, in denen Re- 
generation von Nervenfasern, Neurome in dem das Labyrinth erfüllen- 
den Bindegewebe auftreten [Lange!), Brock®% 82), O. Mayer?), Preuß”), 
Haike!?), Steurer?).. Welchen Nutzen allerdings diese Kompensation 
für den Patienten hat, läßt sich nicht mit Sicherheit sagen, doch läßt 
sich vermuten, daß dadurch wieder ein gleichmäßiges Zusammenar- 
beiten der Kerne erreicht wird, nachdem ein Zusammenarbeiten der 
peripheren Labyrinthe nicht mehr erfolgen kann. Jedenfalls konnte 
ich feststellen, daß die Fälle, die nach Labyrinthoperation oder 
nach Labyrinthzerstörung Kompensation zeigen, fast nie mehr spon- 
tanen Schwindel haben und auch bei der Drehung in der Regel 
sehr geringe subjektive Erscheinungen und geringe Fall- und Zeige- 
reaktionen haben, allerdings bis auf die Drehung mit seitlich geneigtem 
Kopf, die ja die sagittalen Bogengänge betrifft, welche niemals 
Kompensation zeigen. Dagegen findet man labyrinthoperierte Fälle 
mit Schwindelanfällen, die Monate, ja Jahre nach der Labyrinthope- 
ration noch keine Kompensation zeigen. Daß die Kompensation in 
den Kernen erfolgt, geht auch aus den Experimenten von Demetriades?) 
und Spiegel hervor. 

Zu erwähnen wäre noch, daß auch nach der Labyrinthoperation 
noch Reste von Funktion beobachtet worden sind. Dies beweisen die 
Fälle von O. Mayer, Bondy, Erici, E. Urbantschitsch, Uffenorde, 
Güttich, Grahe (erwähnt bei Güttich). O. Mayer!) fand nach einer Laby- 
rinthoperation angeblich noch Gehör, Bondy??”) nach Labyrinth- 
operation bei epidermisierter Operationshöhle Taubheit und Aus- 
schaltung für kalorischen und Drehreiz deutliches Fistelsymptom ; 
E. Urbantschitsch®*) kalorische und Drehreaktion, ferner in einem an- 
deren Falle?) nach der Labyrinthoperation noch kalorische Reaktion. 
Da aber dabei Ny nach beiden Seiten auftrat, ist es fraglich, ob es sich 
um eine wirkliche kalorische Reaktion gehandelt hat. Uffenorde®) 
(Fall 5) konnte bei einem Falle von Sequestration und ausgedehnter 
Zerstörung des Labyrinthes bei der Labyrinthoperation nach seiner 
Methode durch Zupfen an dem Stumpf des N. ampullaris posterior 
Ny nach aufwärts erzeugen, ferner fand er in einem anderen Falle 
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(Fall 8), in dem ein großes Cholesteatom die Schnecke vollständig 
zerstört hatte, noch Sausen, das besonders auftrat, wenn er die schon 
epidermisierte Gegend der Schnecke mit der Sonde berührte. Güttich®) 
fand 1 Jahr nach der Labyrinthoperation, wobei bis zum Porus acust. 
int. gegangen wurde, bei Prüfung mit Eiswasser kalorische Reaktion 
deutlich mit typischem Vorbeizeigen mit beiden Armen. Es ist wahr- 
scheinlich, daß in diesen Fällen von Funktionsresten nach Labyrinth- 
operation, diese Funktionsreste von zurückgebliebenen Teilen des 
nervösen Endapparates ausgehen, wie schon Brock®?) hervorhebt. Ob 
neugebildete Nervenfasern in Betracht kommen können ist nicht sicher 
erwiesen. Dem Falle O. Mayers?), in dem dieser Autor das annimmt, 
stehen die Fälle von Brock®!- 62), Preuß”), Haike!”) und Steurer?”) gegen- 
über, in denen Neurome des Vestibularis gefunden wurden, wo aber 
keine Funktionsreste vorhanden waren. 

Eine seltene Folge der Labyrinthoperation, aber wohl eigentlich 
mehr der Freilegung und Incision der Dura hinter dem Labyrinthe, 
ist die Bildung einer Meningocele, die übrigens weiter keine nach- 
teiligen Folgen haben muß, wie ein von mir!!) mitgeteilter Fall be- 
weist. 

Eine allerdings nicht unmittelbare Folge der Labyrinthoperation, 
aber doch ein bei der Labyrinthoperation mögliches Ereignis ist die 
Verletzung der Dura. In einem Falle Leidlers?®) bestand 6 Monate 
nach der Labyrinthoperation, bei welcher ein Durariß erfolgte, Schwindel 
und Druckgefühl gegen den Hinterkopf, den Leidler als eine mögliche 
Cystenbildung infolge der Duraverletzung ansieht. 


Labyrinthitis und Kleinhirnabsceß. 

Diese Kombination verdient wohl wegen ihrer Häufigkeit und 
Wichtigkeit eine besondere Besprechung. Bei der akuten Otitis kommt 
sie wohl nur ganz ausnahmsweise vor. Aber bei der chronischen M. O. E. 
kommt diese Komplikation wohl nicht zu selten vor, insbesondere, 
wenn man das Verhältnis des Kleinhirnabscesses mit Labyrinthitis 
zu dem ohne Labyrinthitis nimmt. 

Naturgemäß wird der Kleinhirnabsceß am häufigsten mit diffuser 
eitriger latenter Labyrinthitis vergesellschaftet sein, weil ja ein großer 
Teil der Fälle von Kleinhirnabsceß seinen Weg durch das Labyrinth 
nimmt. Besteht neben einer Labyrinthitis Kleinhirnabsceß und Sinus- 
thrombose, so ist nach Krammt) die Wahrscheinlichkeit eines Empyems 
des Saccus endolymphaticus gegeben. Der Meinung Kramms, daß 
für diese Fälle die Labyrinthoperation erst in zweiter Linie in Betracht 
komme, möchten wir uns nicht anschließen. Wir sehen auch für diese 
Fälle in der Labyrinthoperation nur einen Nutzen. Sicherlich kann die 
Aufdeckung eines Saccusempyems ebenso wie die eines Kleinhirnabscesses 
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durch die Labyrinthoperation nach Neumann nur gefördert werden. Frei- 
lich kann der Kleinhirnabsceß auch aus para- oder perilabyrinthären oder 
überhaupt entfernt vom Labyrinth gelegenen Herden entstehen. Natür- 
lich ist in solchen Fällen, besonders bei paralabyrinthären Herden 
oft die Möglichkeit gegeben, daß solche Herde gleichzeitig zum Hirn- 
absceßB und daneben zu einer leichteren Labyrintherkrankung führen. 
Auf diese Weise entsteht die Kombination von Kleinhirnabsceß und 
circumscripter Labyrinthitis oder Kleinhirnabsceß und diffuser seröser 
sei es sekundärer oder induzierter Labyrinthitis. Die allgemeinen Sym- 
ptome des Kleinhirnabscesses zu besprechen ist hier nicht der Ort; es 
handelt sich nur darum, die vom Labyrinth aus mögliche Diagnose 
bzw. Differentialdiagnose zu erörtern. Wir haben bereits erwähnt, 
daß ein starker Ny zur kranken Seite bei ausgeschaltetem Labyrinth 
sehr für Kleinhirnabsceß spricht (Neumann), daß ferner ein starker 
Ny zur gesunden Seite bei länger als 14 Tage ausgeschaltetem Laby- 
rinth auf Kleinhirnabsceß verdächtig ist, d.h. also ein zur gesunden 
Seite gerichteter Ny bei diffuser eitriger latenter Labyrinthitis. Be- 
steht aber der Verdacht auf Kleinhirnabsceß neben einer circum- 
scripten Labyrinthitis. dann ist der Beweis für das Bestehen des Abs- 
cesses eigentlich erst durch operative Ausschaltung des Labyrinths 
zu erbringen, denn bei der circumscripten Labyrinthitis kann sowohl 
Ny zur kranken als zur gesunden Seite oder nach beiden Seiten be- 
stehen, oder es kann der Ny auch Seite und Intensität wechseln. Bleibt 
aber ein nach der kranken oder nach beiden Seiten vorhandener Ny 
auch noclı nach der Labyrinthoperation bestehen, oder nimmt ein nach 
der gesunden Seite gerichteter Ny nach der Labyrinthoperation nicht 
ab, oder besteht wechselnder Ny nach der Labyrinthoperation, so ist 
das für die Diagnose Kleinhirnabsceß zu verwerten. 

Ist der Kleinhirnabsceß mit diffuser seröser sekundärer oder in- 
duzierter Labyrinthitis verbunden, so ist wiederum zur Sicherung 
der Diagnose die Labyrinthoperation angezeigt. Denn nach der Laby- 
rinthoperation muß der bei diffuser seröser Labyrinthitis ja zur ge- 
sunden Seite bestehende spontane Ny bald langsam abnehmend ab- 
klingen; geschieht das nicht, oder tritt gar Ny zur kranken Seite auf, 
oder Ny, der die Seite und Intensität wechselt, dann ist wohl die Dia- 
gnose Kleinhirnabsceß sehr wahrscheinlich. Die operative Opferung 
eines noch nicht zerstörten Labyrinthes, wie bei circumscripter, diffuser 
seröser sekundärer und induzierter Labyrinthitis braucht schon des- 
halb gerade in diesem Falle nicht mit besonderen Gewissensbissen 
verbunden sein, weil ja für die Eröffnung eines Kleinhirnabscesses 
der translabyrinthäre Weg sowieso der beste ist und weil man durch 
ausgiebige Freilegung der Dura bei der Labyrinthoperation es möglich 
macht, bei weiterer Festigung des Verdachtes auf Kleinhirnabsceß 
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beim Verbandwechsel die Dura der hinteren Schädelgrube zu punktieren 
oder inzidieren und auch ohne neuerliche Operation den Absceß suchen 
zu können. 

Bei solchen Fällen mit begründetem Verdacht auf Kleinhirnabsceß und 
irgendeiner entzündlichen Labyrintherkrankung ist es daher angezeigt 
einzeitig, die Labyrinthoperation vorzunehmen und nicht zuerst durch 
die Radikal- und spätere Labyrinthoperation Zeit und die Möglichkeit 
der Beobachtung wertvoller Symptome zu verlieren. Einen in dieser 
Hinsicht interessanten Fall erwähnt Uffenorde®). In einem Falle 
von schwerster Labyrinthtuberkulose, besonders auch im inneren 
Gehörgang und mit nachfolgendem Kleinhirnabsceß konnte er bei der 
Totalaufmeißelung kalorische Reaktion nachweisen. Er unterließ die 
Labyrinthoperation. Die histologische Untersuchung des Felsenbeins 
deckte die ausgedehnten tuberkulösen Veränderungen im inneren 
Ohre auf. ‚Im häutigen Vestibulum und in den Bogengängen fand 
sich, abgesehen von Gerinnung der Endolymphe kein wesentlicher 
Befund‘. Schon 1912 haben wir Fälle mit circumscripter Labyrinthitis 
und Kleinhirnabsceß mitgeteilt und die Labyrinthoperation für diese 
Fälle empfohlen. Der Fall Uffenordes*’) bestätigt nun die Richtig- 
keit unserer Indikation auch durch die Folge der Unterlassung der 
Operation. Nebenbei sei noch bemerkt, daß das Vorhandensein der 
kalorischen Reaktion trotz der schweren Veränderungen aus den ganz 
geringen Veränderungen im endolymphatischen Raum des Vestibular- 
apparates ja erklärlich ist. Besteht neben einem Kleinhirnabsceß eine 
diffuse eitrige manifeste Labyrinthitis, so wird der sonst bei der diffusen 
eitrigen manifesten Labyrinthitis bestehende starke Ny zur gesunden 
Seite nicht wie bei dieser Labyrintherkrankung allein langsam inner- 
halb kurzer Zeit (3—14 Tage) abklingen, sondern er wird entweder 
tagelang in unverminderter Stärke bestehen, oder zur kranken Seite 
umschlagen, oder Seite und Intensität wechseln. In diesen Fällen 
ist ebenfalls die einzeitige Labyrinthoperation mit Freilegung der 
hinteren Schädelgrube angezeigt, denn erstens werden die erwähnten 
Änderungen im Ny nach der Labyrinthoperation noch gravierender 
sein und zweitens hat man, wie schon mehrfach erwähnt, den Weg 
zur Absceßeröffnung damit so geebnet, daß dies jederzeit beim Ver- 
bandwechsel geschehen kann. Manchmal ist allerdings aus dem Charak- 
ter des Ny sogleich die Diagnose auf Kleinhirnabsceß zu stellen. Be- 
steht z. B. bei Taubheit und Ausschaltung ein Ny zur gesunden Seite 
mit rein horizontalem Charakter, so kann schon daraus auf Klein- 
hirnabsceß geschlossen werden, da die diffuse eitrige manifeste Laby- 
rinthitis immer rotatorischen oder horizontal-rotatorischen Ny, aber 
mit vorwiegend rotatorischem Charakter macht [.Rutiin?!)]. Das- 
selbe was für den Kleinhirnabsceß gilt, gilt auch für den tiefen Extra- 
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duralabsceß der hinteren Schädelgrube. Wohl sind wir dafür, bei 
jedem von einer Labyrintheiterung ausgehenden Kleinhirnabsceß 
oder tiefen Extraduralabsceß unbedingt die Labyrinthoperation mit 
Freilegung der Dura der hinteren Schädelgrube und Eröffnung des 
Abscesses von hier aus auszuführen. Wenn Stenger!5) sagt: „Die Ent- 
leerung eines vom Labyrinth oder von einem Empyem des Saccus 
endolymphaticus ausgehenden Hirnabscesses ist völlig zwecklos, wenn 
der ursächliche Herd nicht gleichzeitig ausgeräumt wird. Die nach. 
solch fehlerhaftem Eingreifen mit absoluter Sicherheit einsetzende 
Meningitis läßt die chirurgisch best ausgeführte Hirnoperation als ärzt- 
lichen Kunstfehler beurteilen‘, so kann man ihm im allgemeinen wohl 
nur zustimmen, doch muß man zugeben, daß auch der Fall denkbar 
ist, daß ein Kleinhirnabsceß besteht, wenn die Labyrintheiterung 
bereits geheilt ist. Meistens wird wohl auch in einem solchen Falle 
aus technischen Gründen, d.h. wegen besserer Zugänglichkeit des 
Abscesses die Labyrinthoperation auszuführen sein. Wenn aber der 
Absceß in einem solchen Falle ohne Labyrinthoperation erreichbar 
und gut drainierbar wäre, könnte man wohl auch von der Labyrinth- 
operation absehen. 
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Labyrinthitis. Öst. otol. Ges., März 1916. M. f. O. 1916, S. 322. — 41) Ruttin, 
Kompensation des Drehnystagmus bei Taubheit und erloschener kalorischer 
Reaktion. Öst. otol. Ges., Mai 1916. M. f. O. 1916, S. 494. — 22) Ruttin, Über 
häufig wechselndes Fistelsymptom. Öst. otol. Ges., Mai 1916. M. f. O. 1916, S. 496. 
— 420) Ruttin, Über häufig wechselndes Fistelsymptom (II. Demonstration). 
Öst. otol. Ges., Oktober 1916. M. f. O. 1916, S. 675. — 43) Ruttin, Symptomlose 
Labyrinthausschaltung. Skrofuloderma. Durchwucherung der Pyramide durch 
tuberkulöse Tumormassen ? Öst. otol. Ges., Mai 1916. M. f. O. 1916, S. 497. — 
44) Ruttin, Linksseitige eitrige Labyrinthitis, eitrige Meningitis. Labyrinth- 
operation, Duraincision, wiederholte Lumbalpunktion. Heilung. Öst. otol. Ges., 
Oktober 1916. M. f. O. 1916, S. 674. — 5) Ruttin, Spontaner Liquorabfluß aus 
einer Bogengangsfistel. Öst. otol. Ges., April 1917. M. f. O. 1917, S. 556. — 
46) Ruttin, Zur Diagnose des Kleinhirnabscesses und der Meningitis. Öst. otol. 
Ges., Mai 1917. M. f. O. 1917, S. 582. — 47) Ruitin, Exostose der Trommelhöhle, 
alte Labyrinthausschaltung mit Kompensation. Leichte Facialisparese. Öst. 
otol. Ges., Juni 1917. M. f. O. 1917, S. 694. — 48) Ruttin, Labyrinthitis, Erysipel, 
Sinusthrombose. Operation. Heilung. Facialparalyse 8 Wochen nach der Laby- 
rinthoperation. Öst. otol. Ges., Jänner 1919. M. f. O. 1919, S. 307. — 91 Ruttin, 
Symptomatische Behandlung des Schwindels und Erbrechens bei frischer diffuser 
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Labyrinthitis. Öst. otol. Ges., Oktober 1919. M. f. O. 1920, S. 35. — 5%) Ruttin, 
Labyrinthfistel. Knöcherne Ausheilung. Wiederauftreten des Fistelsymptoms. 
Öst. otol. Ges., März 1920. M. f. O. 1920, 597ff. — 51) Ruitin, Kleinhirnabsceß 
und Proteus-Meningitis. Öst. otol. Ges., Mai 1920. M. f. O. 1920, S.799. — 
52) Ruttin, Haemangioma cavernosum der Trommelhöhle. Diffuse latente Laby- 
rinthitis. Facialparalyse. Kompensation des Drehnystagmus. Operation. Hei- 
lung. Öst. otol. Ges., Dezember 1917, M. f. O. 1918, S. 62. — 53) Ruttin, Spätes 
Auftreten von Fistelsymptom nach einfacher Aufmeißelung und bei intaktem 
Trommelfell. Öst. otol. Ges., Jänner 1918. M. f. O. 1918, S. 206. — 5%) Ruttin, 
Große Zerstörung der Pyramide mit Durafistel und Liquorabfluß. Öst. otol. Ges., 
November 1920. M. f. O. 1921, S. 73. — 55) Ruttin, Große Zerstörung der Pyra- 
mide bei chronischer Mittelohreiterung. Operation. Heilung. Öst. otol. Ges., 
Jänner 1921. M. f. O. 1921, S. 264. — 5%) Ruttin, Plötzlicher Übergang einer 
serösen in eine eitrige Labyrinthitis. Meningitis. Exitus. Öst. otol. Ges., Dezember 
1921. M. f. O. 1922, S. 136. — 57) Ruttin, Zur Entstehung der Meningitis nach 
Labyrinthitis mit Funktionsresten und Facialparese. Öst. otol. Ges., Dezember 
1921. M. f. O. 1922, S. 137. — 5°) Ruitin, Zur Indikation der Labyrinthoperation. 
Öst. otol. Ges., November 1922. M. f. O. 1923, S. 62. — 5°) Ruttin, Kleinhirnabsceß. 
Öst. otol. Ges., Jänner 1923. M. f. O. 1923, S. 251. — ©) Ruttin, Kleinhirnabsceß. 
Öst. otol. Ges., April 1923. M. f. O. 1923, S. 509. — ®1) Ruttin, Wechselnder 
Nystagmus bei schubweiser Ausschaltung des Labyrinths (?). Öst. otol. Ges., 
Mai 1923. M. f. O. 1923, S. 599. — €?) Ruitin, Schläfelappenabsceß und Nystagmus. 
M. f. O. 1907. — 9%) Ruttin, Schläfelappenabsceß mit doppeltem Durchbruch in 
das rechte Unterhorn. Öst. otol. Ges., November 1911. M. f. O. 1912, S. 37. — 
64) Ruttin, Linksseitiger Schläfelappenabsceß ohne Aphasie mit diagonalem Ny- 
stagmus. Operation. Heilung. Öst. otol. Ges., Jänner 1914. M. f. O. 1914, S. 61. 
— 6) Ruttin, Schläfelappenabsceß. Nystagmus bei Tamponade. Öst. otol. Ges., 
Mai 1920. M. f. O. 1920, S. 800. — °%) Ruttin, Knöchern ausgeheilte Bogengangs- 
fistel. Öst. otol. Ges., Dezember 1923. M. f. O. 1924, S. 186. — 1 Ruttin, Laby- 
rinthfistel bei akuter Otitis. Nystagmusanfall bei Kompression. Öst. otol. Ges., 
Februar 1924. M. f. O. 1924, S. 378. — °) Ruttin, Ausgeheilte Bogengangsfistel. 
Öst. otol. Ges., April 1924. M. f. O. 1924, S. 578. — 6%) Runge, Beiträge zur Laby- 
rinthnekrose. Experimentelle und klinische Untersuchungen. A. f. O. 113, 181. — 
70) Ruttin, Zur Histologie der tuberkulösen Labyrintherkrankung. Verh. d. 
Deutsch. otol. Ges., Stuttgart 1913, S. 138. — 71) Ruttin, Beiträge zur Histologie 
der Labyrintheiterungen. Passow-Schäfers Beiträge 1. 1908. — 7?) Ruittin, Die 
diffuse Labyrinthentzündung bei der genuinen akuten Otitis. M. f. O. 47. 1913. 
— 73) Ruttin, Öst. otol. Ges., November 1908. M. f. O. 1909, S. 190. — 74) Ruttin, 
Ein Fall von ausgedehnter Sequestration der ganzen Pyramide. Öst. otol. Ges., 
Jänner 1908. M. f. O. 1908, S. 663. 


S 


1) Scheibe, Stimmgabel a! und Labyrinthitis. M. f. O. 1910, S. 517ff. — 
2) Schmiegelow, Beitrag zur pathologischen Anatomie der unkomplizierten Laby- 
rinthkapseldefekte. Z. f. O. 64, 146ff. 1912. — ?) Schmiegelow, Erfahrungen 
bezüglich der im Verlaufe akuter und chronischer Mittelohreiterungen auftretenden 
Labyrinthentzündungen. Dän. oto-lar. Verein., November 1908. M. f. O. 1909, 
S. 464. — 21 Schmiegelow, Drei Fälle von akuter eitriger Labyrinthitis. Dän. 
oto-lar. Verein., April 1914; ref. A. f. O. 9%, 11. 1915. — 5) Stacke, Ges. sächsisch- 
thüringischer Kehlkopf- u. Ohrenärzte, November 1910. M. f. O. 1911, S. 468. — 
€) Schlander, Die symptomlose Labyrinthausschaltung. M. f. O. 1925, S. 1289ff. 
— 7) Schmiegelow, Fall von geheilter eitriger Meningitis otogenen Ursprungs. 
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Verh. d. Dän. oto-lar. Ges., Dezember 1912. M. f. O. 1912, S. 1195. — ®) Schlander, 
Auftreten einer Facialparese 8 Wochen nach der Labyrinthoperation. Öst. otol. 
Ges., Mai 1920. M. f. O. 1920, S. 806. — °?) Schmiegelow, Otitis chron. supp. sin. 
Labyrinthitis, Fistul. canal. semicircul. horizontal. Meningitis purul. diffusa. 
Genesung nach Resectio labyrinthi et portio petrosa oss. temp. sin. Dän. oto-lar. 
Ges., April 1918. M. f. O. 1920, S. 878. — 10) Schlander, Chronische Mittelohr- 
eiterung rechts, diffuse eitrige Labyrinthitis, beginnende Meningitis. Heilung. 

Öst. otol. Ges., Februar 1921. M. f. O. 1921, S. 363. — 11) Schlander, Chronische 
- Mittelohreiterung. Cholesteatom, Labyrinthitis, Sinusthrombose, intrakranielle 
Drucksteigerung, einen Kleinhirnabsceß vortäuschend. Öst. otol. Ges., November 
1922. M. f. O. 1923, S. 59ff. — 12) Schlander, Chronische Mittelohreiterung. Klein- 
hirnabsceß von ungewöhnlicher Lokalisation. Öst. otol. Ges., März 1924. M. f. O. 
1924, S. 478. — 13) Schlander, Rechtsseitige akute Mucosusotitis. Labyrinthitis. 
Apoplektiform auftretende Spätmeningitis. Operation. Exitus. Öst. otol. Ges., 
Juni 1925. M. f. O. 1925, S. 957. — 14) Steurer, Beiträge zur pathologischen Ana- 
tomie und Pathogenese der tympanogenen Labyrinthentzündungen. A. f. O. 112, 
160ff. 1925. — 15) Stenger, Über die chirurgischen und otochirurgischen Indi- 
kationen bei der Behandlung von Erkrankungen des Gehörorgans, der Nase und 
der Nasennebenhöhlen, in besonderer Berücksichtigung der kriegschirurgischen 
Erfahrungen. Passow-Schäfers Beiträge 12, 107ff. 1919. — 18) Scheibe, Über 
die Lebensgefährlichkeit der einfachen chronischen Mittelohreiterung und des 
akuten Rezidivs, sowie über ihre Definition. Passow-Schäfers Beiträge 21, 366ff. 
1924. — 17) Steurer, Experimentelle Labyrinthkapselarrosion. Z. f. H.-, N.- u. O. 
6, 245ff. 1923. — 18) Steurer, Über die Entstehung der nekrotisierenden Laby- 
rinthitis. Z. f. H.-, N.- u. O. 10, 109£f. 1924. — 19) Schlander, Klinik und Aus- 
gänge der Labyrinthitis circumscripta. Z. f. H.-, N.- u. O. 10, 117ff. 1924. — 
20) Steurer, Beiträge zur pathologischen Anatomie und Pathogenese der Taub- 
stummbeit. Z. f. H.-, N.- u. O. 11, 339ff. 1925. — 21) Schlittler, Die Lebens- 
gefährlichkeit der verschiedenen Formen der Mittelohreiterung nach dem Sektions- 
material der Basler Ohrenklinik 1898—1917. Z. f. H.-, N.- u. O. 2, 36ff. 1922. — 
22) Stangenberg, Einige Fälle von infektiösen Labyrinthkrankheiten. Festschrift 
f. Prof. Berg, 1911; zit. nach Nylén. — 2?) Scheibe, Verh. d. Deutsch. otol. Ges. 
1898, S. 123, Fall 2; zit. nach Zange. — ?*) Shin-izi-Ziba, Beiträge zur Entstehung 
der otitischen Meningitis. A. f. O. 8%, 1ff. 1912. — 25) Schmiegelow, A. f. O. 79. 
1909. — 26) Stein, Conrad, Zur Klinik und Therapie der im Verlaufe akuter Mittel- 
ohreiterungen auftretenden Labyrinthentzündungen. A. f. O. 93. 1914. — 
27) Scheibe, Wie ist die im Verlaufe der akuten Mittelohreiterung eintretende 
frische Labyrintheiterung zu behandeln? In welchem Zeitpunkte erfolgt das 
Übergreifen auf das Labyrinth? Verh. d. Deutsch. otol. Ges., Basel 1909. — 
28) Schwabach, Beitrag zur pathologischen Anatomie des inneren Ohres und zur 
Frage vom primären Hirnabsceß. Beiträge zur Ohrenheilkunde. Lucae-Festschrift. 
Berlin, bei Springer. 1905. — 291 Scheibe, Über inducierte Labyrinthitis. Verh. 
d. Deutsch. otol. Ges., Hannover 1912, S. 210ff. — 3%) Scheibe, Ätiologie und 
Pathogenese des Empyems im Verlaufe der akuten Mittelohreiterung. Z. f. O. 
48, 69. 1904 (Fall 13). — 81) Siebenmann und Oppikofer, Jahresbericht der oto- 
laryngologischen Klinik und Poliklinik in Basel vom 1.1. 1899 bis 31. XII. 1900. 
Z. f. O. 40, 204ff. 1902. 


T 


1) Toretta, Eitrige Labyrinthitis. Operation. Heilung. Arch. internat. de 
laryngol. 1912, Nr. 3. M. f. O. 1913, S. 639. — °) Toch, Ot. med. supp. chron. 
Stapesluxation bei Polypenextraktion, diffuse eitrige Labyrinthitis und Menin- 
gitis. Labyrinthoperation. Vaccinebehandlung. Heilung. Öst. otol. Ges., Ok- 
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tober 1919. M. f. O. 1920, S. 28. — 3) Toch, Otosklerose, Diabetes, Otitis sub- 
acuta, Mastoiditis, Labyrinthitis serofibrinosa. Heilung. Öst. otol. Ges., Mai 1921. 
M. f. O. 1921, S. 603. 


U V 


1) Urbantschitsch, E., Kleinhirnabsceß und Labyrintheiterung. Öst. otol. Ges., 
Februar 1910. M. f. O. 1910, S. 305. — ?) Urbantschitsch, E., Labyrintheiterung 
mit vollständiger Zerstörung des knöchernen horizontalen Bogenganges; retro- 
labyrinthärer Absceß, eitrige Sinusthrombose. Öst. otol. Ges., April 1910. M. f. O. 
1910, S. 558. — 3) Urbantschitsch, E., Öst. otol. Ges., November 1908. M. f. O. 
1909, S. 189 (Demonstration Nr. IX). — 4) Urbantschitsch, E., Öst. otol. Ges., 
November 1908. M. f. O. 1909, S. 189 (Demonstration Nr. X). — 5) Urbantschitsch, 
E., Akute Labyrinthnekrose bei äußerst lebhaftem Fistelsymptom und teilweise 
erhaltener kalorischer Reaktion im Verlauf einer Otitis med. purul. acuta; schein- 
bare bilaterale Abducensparese. Öst. otol. Ges., November 1910. M. f. O. 1910, 
S. 1432. — °) Urbantschitsch, V., Öst. otol. Ges., Juni 1908. M. f. O. 1908, S. 568. 
— ?) Uffenorde, Zur Klinik der Fälle von Mittelohreiterung mit tiefen perilaby- 
rinthären Herden. A. f. O. 105, 87ff. 1920. — 8) Urbanischitsch, E., Labyrinthitis 
serosa und Facialparese einen Tag nach der Totalaufmeißelung. Öst. otol. Ges., 
Oktober 1909. M. f. O. 1909, S. 826. — ?) Urbantschitsch, E., Otitis med. purul. 
chron., Labyrinthitis circumscripta acuta, Fistel im Promontorium, postoperatives 
Auftreten einer zweiten Labyrinthfistel im horizontalen Bogengang. Heilung. 
Öst. otol. Ges., Oktober 1909. M. f. O. 1909, S. 826. — 10) Urbantschitsch, E., 
Labyrinthitis serosa, Facialparese 2 Tage nach der Totalaufmeißelung. Öst. otol. 
Ges., Oktober 1909. M. f. O. 1909, S. 829. — 11) Urbantschitsch, E., Vollständige 
eitrige Zerstörung des Labyrinthes mit partieller Destruktion der knöchernen 
Labyrinthkapsel bis an die Dura der hinteren Schädelgrube. Öst. otol. Ges., 
Jänner 1911. M. f. O. 1911, S. 231. — 12) Urbantschitsch, E., Zur Ätiologie der 
Ausschaltung der Labyrinthfunktion bei Mittelohreiterung. M. f. O. 1911, S. 620ff. 
— 13) Urbantschitsch, E., Bogengangsfistel und Labyrintheiterung im Verlaufe 
einer akut-eitrigen Mittelohrentzündung mit vollständig median gelegenem Klein- 
hirnabsceß. Öst. otol. Ges., November 1911. M. f. O. 1912, S. 36. — 14) Ur- 
bantschitsch, E., Meningitis serosa (?) bei akuter postoperativer Labyrinthitis. 
Öst. otol. Ges., Januar 1912. M. f. O. 1912, S. 238. — 15) Uchermann, Die durch 
suppurative Mittelohrleiden verursachten Labyrinthleiden, Komplikationen, Pro- 
gnose und Therapie. I. Nordischer Oto-Laryngologenkongreß, Kopenhagen 1911; 
ref. Blegvad, M. f. O. 1912, S.'314 (Diskussion). — 16) Urbantschitsch, E., Panotitis 
nach Masern. Beiderseitige Labyrinthoperation. Heilung. Öst. otol. Ges., April 
1912. M. f. O. 1912, S. 764. — 17) Urbantschitsch, E., Beiderseitiges Fistelsymptom 
ohne Fistel. Öst. otol. Ges., Mai 1912. M. f. O. 1912, S. 775. — 18) Urbantschitsch, 
E., Linksseitiger Sehläfelappenabsceß ohne Sprachstörungen mit Labyrinthfistel. 
Öst. otol. Ges., Oktober 1912. M. f. O. 1912, S. 1579. — 19) Urbantschitsch, E., 
Rechtsseitiger Schläfelappenabsceß mit Bogengangsfistel. Öst. otol. Ges., Ok- 
tober 1912. M. f. O. 1912, S. 1581. — 20) Urbantschitsch, V., Vertikalnystagmus 
infolge Empyem der Gehirnventrikel. Öst. otol. Ges., März 1913. M. f. O. 1913, 
S. 693. — 21) Urbantschitsch, E., Kompensierte Labyrinthausschaltung. Öst. otol. 
Ges., April 1913. M. f. O. 1913, S. 880. — ??) Uchermann, Oto-lar. Verein in 
Kristiania, Oktober 1912. M. f. O. 1914, S. 454. — 23) Urbantschitsch, E., Rechts- 
seitiger Schläfenlappenabsceß mit seröser Labyrinthitis. Öst. otol. Ges., April 
1914. M. f. O. 1914, S. 719. — 24) Urbantschitsch, E., Wiederkehr von Labyrinth- 
funktion nach Labyrinthoperation wegen eitriger Labyrinthitis. Durchwachsung 
der Dura mater durch entzündliches Gewebe nach der Operation. Sechs Jahre 
später nach Durchschneidung dieses Gewebes zweitägige Liquorrhöe. Heilung. 
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Öst. otol. Ges., Mai 1916. M. f. O. 1916, S. 481. — 2°) Urbantschitsch, E., Nystag- 
mus gegen die gleichnamige Seite bei kalorischer Vestibularprüfung mit kaltem 
Wasser. Aufhören des hochgradigen Schwindels unmittelbar nach linksseitiger 
Labyrinthausschaltung. Seröse Labyrinthitis nach rechtsseitiger Totalaufmeiße- 
lung der Mittelohrräume. Beiderseits Auftreten von beiderseitigem Nystagmus 
bei kalorischer Prüfung trotz sonst vollständigem Fehlen einer Labyrinthfunktion. 
Öst. otol. Ges., November 1916. M. f. O. 1917, S. 56. — 2°) Urbantschitsch, E., 
Auftreten von Fistelsymptom 8 Wochen nach der Totalaufmeißelung der Mittel- 
ohrräume mit bedeutender Hörbesserung. Öst. otol. Ges., Jänner 1917. M. f. O. 
1917, S. 214. — 27) Urbantschitsch, E., Zweizeitige beiderseitige Totalaufmeißelung 
der Mittelohrräume; beiderseits im Anschluß an die Operation Labyrinthitis. 
Gleichzeitig mit dieser Auftreten einer Facialparese. Öst. otol. Ges., März 1917. 
M. f. O. 1917, S. 344. — 2°) Voss, Partielle Labyrinthresektionen. Zeitschr. f. 
Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 14, 297ff. 1926. — 291 Uffenorde, Partielle Labyrinth- 
resektion. Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 14, 542. 1926. — 30) Uffenorde, 
Die chirurgischen Erkrankungen des inneren Ohres in Katz-Blumenfeld, Hand- 
buch der speziellen Chirurgie des Ohres und der oberen Luftwege. Kabitzsch, 
Leipzig 1924, S. 258ff. — 31) Urbanischitsch, E., Über offene Wundbehandlung 
bei beginnender Komplikation (seröser Meningitis, Hirnödem, Labyrinthitis) nach 
Totalaufmeißelung der Mittelohrräume. M. f. O. 1919, S. 761. — 3?) Urbantschitsch, 
E., Akute Mastoiditis bei Rachenerysipel mit Auftreten eines Fistelsymptoms in 
der 2. Woche der Ohrerkrankung. Öst. otol. Ges., Februar 1920. M. f. O. 1920, 
S. 413. — 33) Urbanischitsch, E., Rapid verlaufende Meningitiden unter dem 
Bilde einer akuten diffusen Labyrintheiterung. Öst. otol. Ges., Februar 1918. 
M. f. O. 1918, S. 280. — 34) Urbantschitsch, E., Postoperative Labyrinthitis nach 
einfacher Aufmeißelung des Warzenfortsatzes. Öst. otol. Ges., Mai 1918. M. f. O. 
1918, S. 295. — 35) Urbantschitsch, E., Sinusthrombose und Kleinhirnaffektion. 
Operation. Heilung. Öst. otol. Ges., Juli 1918. M. f. O. 1918, S. 598. — 3°) Ur- 
bantschitsch, E., Knöcherne Heilung einer Bogengangsfistel. Öst. otol. Ges., Juli 
1918. M. f. O. 1918, S. 601. — 37) Urbantschitsch, E., Postoperatives Auftreten 
eines Fistelsymptoms. Eigentümlicher Nystagmus als Vorstadium des typischen 
vestibulären Nystagmus. Öst. otol. Ges., März 1921. M. f. O. 1921, S. 451. — 
38) Urbantschitsch, E., Symptomloser Kleinhirnabsceß und Meningitis bei akuter 
eitriger Mastoiditis. Labyrinthoperation und Eröffnung des Abscesses. Exitus. 
Öst. otol. Ges., März 1921. M. f. O. 1921, S. 458. — 3°) Urbantschitsch, E., Ex- 
foliation der Schnecke, !/ą Jahr nach Labyrinthitis. Öst. otol. Ges., November 
1921. M. f. O. 1922, S. 67. — 201 Uffenorde, Kasuistische Beiträge zum Durch- 
bruch ins Labyrinth nach akuter Mittelohreiterung. Passow-Schäfers Beiträge 3, 
74ff. 1910. — 41) Voss, Operatives Vorgehen gegen Schädelbasisfrakturen bei 
Mitbeteiligung von Ohr und Nase. Passow-Schäfers Beiträge 3, 385ff. 1910. — 
42) Uffenorde, Ein Fall von erworbener Atrophie des Cochlearapparates bei Little- 
scher Krankheit mit frischem Durchbruch einer akuten Mittelohreiterung ins 
Labyrinth bei intakten Fenstern. Konsekutive Meningitis. Passow-Schäfers Bei- 
träge 5, 274ff. 1912. — 43) Uffenorde, Experimentelle Prüfung der Erregungs- 
vorgänge im Vestibulapparate bei den verschiedenen Reizarten am intakten und 
eröffenten Labyrinth beim Affen. Passow-Schäfers Beiträge 5, 332ff. 1912. — 
44) Uffenorde, Die therapeutischen Erfahrungen über die otogene Meningitis in 
der Göttinger Ohrenklinik. Verh. d. Deutsch. otol. Ges., Hannover 1912, S. 69ff. 
— 45) Uffenorde, Zur Anzeige und Ausführung der Eingriffe am inneren Ohre. 
Passow-Schäfers Beiträge 13, 65ff. 1919. — 46) Uffenorde, Die Behandlung der 
Hirnabscesse mit Autovaccine. Z. f. H.-, N.- u. O. 12, 538ff. 1925. — ®) Voss, 
Klinische Beobachtungen über nichteitrige Labyrinthentzündung im Verlaufe 
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akuter und chronischer Mittelohreiterungen. Verh. d. Deutsch. otol. Ges., Heidel- 
berg 1908. — 48) Uffenorde, Ein weiterer Fall von Labyrintheiterung nach akuter 
genuiner Mittelohreiterung. Verh. d. Deutsch. otol. Ges., Dresden 1910. 


W 


ID Wagener, Verh. d. Deutsch. otol. Ges., Dresden 1910, S. 275. — ?) Waller, 
Zwei Fälle von postoperativer Labyrinthitis bei chronischer Mittelohreiterung. 
Verh. d. Dän. oto-lar. Ges., März 1910. M. f. O. 1910, S. 1192. — 3) Wittmaack, 
Über die pathologisch-anatomischen und pathologisch-physiologischen Grund- 
lagen der nichteitrigen Erkrankungsprozesse des inneren Ohres und des Hörnerven. 
A. f. O. 99, 71ff. 1916. — 4) Wittmaack, Über labyrinthäre Meningitis. Ges. 
sächsisch-thüringischer Kehlkopf- u. Ohrenärzte, November 1910; ref. M. f. O. 
1911, S. 465. — 5) Wittmaack, Zur Technik, Komplikation und Indikation der 
Radikaloperation. Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 1, 1ff. 1922. — 
6) Wittmaack, Experimentelle Studien über die Beziehungen der Liquorsekretion 
und der Liquorzusammensetzung zu einigen Erkrankungen des inneren Ohres. 
Klinische Beiträge zur Ohrenheilkunde. Festschrift für Vietor Urbantschitsch, 
S. 675ff. — 7) Wagener, Zur Kenntnis der intrakraniellen Komplikationen im 
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Abb. 2. Otit. int. diff. necrot. acutissima bei Ot. med. subac. mit unmittelbar anschließender tödlicher 
Meningitis. Bei der 5-6 Wochen alten, bisher nicht behandelten Otitis eines Diabetikers mit großem 
subperiostalem Absceß war die Ansteckung des inneren Ohres 3 Tage vor dem Tode plötzlich und 
klinisch stürmisch «durch das ovale Fenster (a) erfolgt. Unter raschestem Untergang der gesamten 
Weichteile im I. ©. (bD) und in sämtlichen zuführenden Nerven- und Gefäßkanälen (c) war die 
Ansteekung fast gleichzeitig über den inneren Gehörgang (d) auf die Hirnhäute übergegangen. Die 
am Tage vor dem Tode noch vorgenommene entlastende Radikaloperation wendete das Schicksal 
nicht mehr, die Labyrinthoperation hätte es wohl auch nicht mehr getan, wahrscheinlich selbst nicht. 
zu einem früheren Zeitpunkte. (Fall aus der Klinik Manasses.) 
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Abb. 3. Otitis interna diffusa acuta necropurulenta (3 Tage alt) bei Ot. med. acuta (6 Tage alt). I.O.- 
Ansteckung trotz frühzeitiger Paracentese bereits am 3. Tage der „Mediat (durchs runde Fenster) 
auf deren noch serös-blutig-eitriger Stufe bei schwerer Streptokokken-Allgemeininfektion und starken 
Daniederliegen der Gesamtabwehrkraft des Körpers. Tod an labyrinthogener Meningitis über den 
inneren Gehörgang von der Schnecke aus. [Zange*), Fall Roth (II, III).| Horizontalschnitt durch 
oberes Mittelohr (a), Schnecke (b), Vorhof mit M. utriculi (c) und inneren Gehörgang (d). M. O. im 
Gegensatz zu den tiefergelegenen, im Schnitte nicht getroffenen Teilen hier fast frei von Entzündung. 
In der Schnecke diffuse KEiterung (/) mit beginnender, herdweise schon stärker entwickelter Nekrose der 
Weichteile, letzteres namentlich auch in dem eitrig noch kaum erkrankten Vorhof (verwaschene oder 
aufgehobene Kernfürbung). Begonnene, aber unzureichend gewesene Fibrinabdämmung hirnwärts in 
den Gefäß- und Nervenkanälen, namentlich des Modiolus (e). Hier auch schwerste Gefäßstörungen 
mit Blutaustritten und beginnender Thrombenbildung (Hauptursache der in Entwicklung begriffenen 
diffusen Weichteilnekrose in I. O.). Frische akute eitrige Entzündung im inneren Gehörgang. 
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Abb. 4. Ungenügende Labyrinthoperation bei einer akuten Otit. med. et int. diffusa mit rasch an- 
schließender Meningitis, offenbar schon zu einer Zeit, als bei zwar eingetretener Taubheit doch wohl 
noch Reste der Vestibularisfunktion vorhanden waren (starker Spontannystagmus nach beiden Seiten, 
der nach der Lab.-Op. sich in solchen nur nach der gesunden Seite umwandelte). Die Otitis int. war 
bei der 3 W. alten Ot. med. ac. nach einer Polypenextraktion entstanden, die Meningitis hatte sich 
rasch angeschlossen und alsbald nach der sofortigen Radikal- und Lab.-Op. tödlich verschlimmert, 
möglicherweise, weil die Schnecke nicht miteröffnet worden war und die inzwischen nekrotisierend 
gewordene Entzündung in ihr weitere Infektionsnachschübe hirnwärts geliefert. Das histologische Bild 
mit der Haupteiteransammlung im eröffneten Vestibulum (a), in den von da zum inneren Gehörgang 
führenden, völlig frei offenen Knochenkanälen (b) sowie unmittelbar anschließend in diesem selbst (c) 
spricht allerdings mehr für Nachschübe von dem eröffneten Labyrinth aus. Ja, man hat danach sogar 
den Eindruck, als sei durch den Kingriff am und im Vestibulum Infektionsmaterial noch besonders 
in den i. Gg. hineingepreßt und die Meningitis möglicherweise dadurch verschlimmert worden. 
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Abb. 5. Frische Otit. med. et int. purul. acut. (3jähriges Kind) mit Übergang der Infektion aufs I. O. 
durch beide erhaltenen Fenstermembranen, namentlich die des runden, und anschließender tödlicher 
eitriger Meningitis über den inneren Gehörgang (i. @g.). Beides, die diffuse citrige Otitis int. und 
Meningitis, obgleich trotz unperforiertem Trommelfell (7'r.) Eiterdruck in der Pauke (P.) fehlt, nur 
Spannungsdruck in der entzündlich hoch aufgeschwollenen, überall mit unversehrtem Epithel über- 
zogenen Schleimhaut (Schl.) vorhanden ist und im inneren Ohr nur verhältnismäßig spärliche Eiter- 
bildung (E.) fast ausschließlich perilymphatisch und streckenweise bloß in Gestalt einzelner, allerdings 
polynueleärer Rundzellenhaufen (p. R.) bei fast überall noch gut erhaltenen Sinnesstellen [Cortisches 
Organ (C. O.), Mac. saceul. (J/.s.)] besteht. Trotz fehlender Funktionsprüfung sind hier, verglichen 
mit ähnlichen Versuchsbefunden Herzogs beim Affen, möglicherweise noch cochleare oder vesti- 
buläre Funktionsreste erhalten gewesen. Der Fall kann daher, mangels bisher Vollständigerem beim 
Menschen, als Beispiel für die Möglichkeit erhaltener Funktionsreste selbst bei diffuser eitriger Otit. 
int. dienen. Horizontalschnitt durch Mittelohr, Schnecke und Vestibulum mit ovalem Fenster und 
dem von Eiterzellen durchsetzten Ringband (ZRb.). 
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Abb.V. Umschriebene, primär granulierende Otitis int. (a) im horizont. Bogengang ohne Fistel. 41 Wochen 
nach Radikaloperation einer Ot. med. chron. mit Cholesteatom, hervorgegangen aus einer granulierenden 
Ostitis am Bogengange (b) und dessen Knochengefäßräumen und -kanülen (e), vermittelt durch einen 
zufällig bestehengebliebenen Knochengefäßkanal (d) zwischen Mittel- und Innenohr. Der hier dem 
knöchernen Bogengung angeheftete Endolymphschlauch (e) ist durch den sehr gefäß- und zellen- 
reichen, daher noch frischen umschriebenen Entzündungsherd (a) teilweise zusammengedrückt. seine 
Wand (f) hier großenteils iin Granulationsgewebe aufgegangen. Dieser Fall, bereits in meinem Buche 
veröffentlicht und auf Taf. II, Abb. 1 abgebildet, bot begreiflicherweise kein Fistelsymptoni, zeigte 
auch keinen Schwindel, wobl aber Andeutung von Nystagmus 1. Grades zur kranken Seite. Die 
umschriebene Ot. int. ist hier wahrscheinlich erst nach der Radikaloperation in der Nachbehandhungs- 
zeit entstanden. Bei längerem Leben des Kranken wäre es wahrscheinlich auch zur Fiste! (von außen 
und innen zugleich) gekommen. 
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Abb. 10. Umsehriebene, primär granulierende Otitis int. im horizont. Bg. (a) mit breiter Bogengangs- 
fistel (b) bei einer chron. Ot. med. mit Cholesteatom. Sie ist eine unmittelbare Fortsetzung der die 
knöcherne Bogengangsfistel von außen her zerstörenden und durchbreehenden granulierenden Ent- 
zündung im Mittelohr (e) und hat sich im Bogengangsapparat schon weit, bis zur Ampulle des ob. 
vert. Borenganges (d) vorgeschoben, den Perilymphraum ganz ausfüllend, den mit erhaltenen Sinnes- 
endstellen (bei e) unversehrten Endolymphranm (/) eng urmschließend. Obwohl neben bereits vor- 
handenen Knochenanbauvorgängen (bei g) der Abbau geschädigten (schlecht gefärbten und seiner 
Knochenkörperchen beraubten) Knochens (A) noch im Gange, trägt doch die ganze granulierende 
Entzündung im M. O. wie im I. O., entsprechend der. meist schleichenden Natur chronischer M. O.- 
Entzündungen, die Zeichen ausgesprochener Trägheit, ist trotz großen Gefäßreichtums verhältnis- 
mäßig zelların, wohl aber schr faserreich, mehr schwartig (makroskopisch mehr derb), daher vere 
hältnismäßig widerstandsfähig und dem übrigen 1. O. einen gewissen, wenn auch nur relativen, aber 
doch stärkeren Schutz gegenüber akuten löntzündungsnachsehüben vom Mittelohr her (natürlichen 
oder operationstraumatischen) gewährend als frische, rasch sich entwiekelnde, das I. ©. eröffnende 
und ergreifende granulierende Entzündungsvorgänge im M. O. (vgl. Abb. 12). (Fall von Grünberg.) 
Auch an diese Form umsehrieb. Ot. int. schließt sich oft, wenn auch nicht so leicht wie dort, eine 
sog, „sekundäre diff. seröse oder eitrige Ot. int." Ruttinsan. 
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Abb. It. Sich zuspontanem Ausheilen bereits anschickende Bogengangsfistel mit umschriebener, granu- 
lierender Ot. int. bei Cholesteatom und postoperativem, gleichfalls nur umschriebenem akuten serös-eitrigen 
Nachschub im horiz. Bg. Die Cholesteatommatrix (a) über dem die Fistelgegend deckenden (b), die 
Fistel selbst und den angrenzenden Perilymphraum füllenden (ce), bereits schwartig umgewandelten 
Granulationsgewebe wurde bei der Radikaloperation aufgerissen (bei di, die schwartige Granulations- 
füllung der Fistel und des benachbarten Bogengangsteiles (e) dabei zugleich gelockert und auch ein 
wenig nach außen gerissen. Im Verletzungsspalt sammelte sich dann, fibrinuntermischt, Blut und 
Biter (e). frische Hyperämie nebst starker Rundzellendurchsetzung des die Fistel samt Bogengangs- 
abschnitt deckenden und füllenden Schwartengewebes trat hinzu, desgleichen starke Hyperämie mit 
reichlicher Rund- und Kiterzellenanhäufung im anschließenden freien Perilymphraun (71 nebst seröser 
Ausscheidung auch im Endolymphraum (g). An den ausgefressenen Knochenrändern der Fistel (A) 
überall die Zeichen des bereits vorausgegangenen Stillstandes der Knochenzerstörung, stellenweise (i) 
auch schon des eben beginnenden Knochenanbanues. 
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Abb. 12. Frische umschriebene, primär granulierende Ot. int. im hint. vertik. Dogengang (a) als Fort- 
setzung einer ausgedehnten frischen granulierenden Ostitis an der hint. Pyramidenfläche (b) im Zu- 
sammenhang mit einem großen extra- und interduralen Absceß daselbst (c) bei Otit. med. subacuta. 
(Fall von Grünberg.) Über diese ganz frische, makroskopisch zweifellos schlaffe. mikroskopisch sehr 
gcefüß- und rundzellenreiche, aber äußerst bindegewebsfaserarme, daher gegenüber Infektionsnach- 
schüben wenig widerstandsfähige granulierende Entzündung hinweg hat sich eine „sckundäre‘‘, durch 
anschließende Meningitis rasch zum Tode führende akute diffuse eitrige Otit. int. (e) entwickelt. 
Und zwar kam es dazu, nachdem die granulierende Entzündung den Bogengang eben erst breit er- 
öffnet, jedoch noch bevor sie weiteren Raum im LO. gewinnen konnte, vielmehr nur eben erst im 
Begriff stand, den häüutigen Bogengang zu ungreifen (bei d). 
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AbD. 13. Postoperative, nach Radikaloperation mit Steigbügeleindrückung (a) und Bogengangs- 
verletzung (b) bei chron. Ot. med. entstandene Labyrinthitis acut. necropurul. [Vestibulum (c) und 
Bogengünge] mit anschließender Meningitis durch den inneren Gehörgang (d) bei fast völlig un rersehrter, 
nach dem histologischen Bilde möglicherweise noch in Resten funktionsfähig gewesener Schnecke. 
Hörprüfungsbefund leider nicht vorhanden. (Fall aus der Klinik Manasses.) 
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Abb. 15. Mit Granulationsgewebeausfüllung fast ausgeheilte diffuse Nekrose des Labyrinthes (a) sowie 
mit Bindegewebsorganisafion ausgekeilte seröse Cochleitis (b) nebst chronischer labyrinthogener Neuritis 
des Hörnerven (c) bei Otitis med. chron. mit Cholesteatom. Wiederaufflammen der Labyrinthitis mit 
anschließender Meningitis 5 Tuge nach Radikaloperation des M. O. s. mit Steigbügelverletzung. Selb- 
ständiger, klinisch vollständiger Wiederrückgang der Meningitis ohne jeden weiteren Eingriff. Tod 
später an Pyärnie infolge von Cavernosusthrombose. — Der Fall zeigt 1., daß auch’ auf einer so weit 
schon vorgeschrittenen Ausheilungsstufe einer Otitis interna mit bereits recht kräftigen bindegewebigen 
Abgrenzungen hirnwärts (bei d und e) durch eine Radikaloperation des M. O. s. noch eine labyrintho- 
gene Meningitis ausgelöst werden kann, und 2., daß selbst eine solche Meningitis sich von selbst, ohne 
nachgeholte Labyrinthoperation, wieder zurückbilden kann. (Fall aus der Klinik Manasses,) 
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Abb. 16. Alte Otil. int. diffusa necroticans (a) mit dichtem Granulationsgewebsabschluß hirnwärts in den 
Gefäß- und Nervengängen des Modiolus der Schnecke (b) wie des Vestibularapparates te) bei Otit. med. 
chron. mit Infektion durch das jetzt nach außen offene, den umgekippten Steigbügel noch lose 
bergende ovale Fenster (d). Tod an nichtlabyrinthuogener Meningitis. Der innere Gehörgang samt 
Hörnerv (e) völlig frei von Entzündung bis auf die die Nerven- und Gefäßlöcher zu Schnecke und 
Vestibwarapparat abschließende Granulations- und Bindegewebswuücherung im Fundus. Beispiel u.a. 
dafür, wie gefährlich die Uffenordesche Lab.-Op. mit ihrer grundsätzlichen Eröffnung des inneren 
Gehörganges von der Schnecke aus sein kann, indem sie gerade die einzig vorhandenen und völlig 
ausreichenden Abgrenzungen hirnwärts sprengt. (Mit Lupe betrachten.) 
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Abb. 18. Gleichartiger Fall wie in Abb. 17, aber noch ältere Stufe. Der Absceß im Fundus des i. Gg. 
bereits ausgeheilt, durch Granulationsgewebe ersetzt (a), anschließend der i. Gg. hirnwärts bereits durch 
breite Bindegewebsplatte (b) fest abgeriegelt. Trotz dem, wie hieraus erschließbar, schon längerem Bestande 
der schweren Ot. int. als im vorigen Falle auch hier noch keinerlei 2esorptionserscheinungen an dem 
in seiner inneren Kapsel (c) und dem Modiolus (d) bereits allenthalben nekrotischen knöchernen Innen- 
ohr (schlechte Färbbarkeit und völliger Untergang der Knochenkörperchen), auch noch keinerlei Ein- 
wachsen von Granulationsgewebe in die ausgestorbenen Innenohrräume durch die bereits vorhandenen 
Pforten (Fenster, Bgs.-Fistel) vom Mittelohr her als dom sonst. hierbei gewöhnlichen 
Ausheilungsvorgang. IZange*), Fall XXY.] ` 
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Abb. 19. Ausheilungsvorgang bei Olit. int. diff. neerot. (diffuser Nekrose des häutigen Innenohrs): 
Einwachsen von Granulationsgewebe durch die ursprünglichen Einbruchspforten (Fenster, Bogen- 
zangsfistel) und nachträgliche Resorptionslücken der von der Nekrose in Mitleidenschaft gezogenen 
knöchernen Kapsel und allmähliche Ausfüllung der ausgestorbenen Innenohrräume damit. Kinwachsen 
(les Granulationsgewebes vom Antrum (a) her in beide breit offenen Schenkel des horizontalen Bogen- 
ganges (b) bei einem entsprechenden Falle [Za nget), Fall XXXII, Metzner]. Beginnendes Einwachsen 
auch in den hint. vert. Bogengang von umgebenden Knochengefäßräumen aus «dureh Resorptions- 
lücken seiner nekrotischen inneren Kapsel (bei e). 
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Abb. 20. Derselbe Fall wie in Abb. 19. Horizontalschnitt durch die Schnecke (a), unteren Teil des 
Vestibulums (rh, hint. vertik. Ampulle (e) nebst Canal. ampull. (di und inneren Gehörgang (e). Das 
Vestibulum ist durch eingewachsenes Grannlationsgewebe (vom ov. Fenster her) schon größtenteils, 
nur noch einzelne kleine Kiterherde (f) einschließend, ausgefüllt, die hint. vert. Ampulle aber noch 
nicht, sie ist noch voller Eiter und Nekrosemassen, desgleichen die ganze Schnecke. Dazu besteht 
noch ein kleiner Absceß im Fundus des i. Ggs. über der Aren cochlearis (g), der jedoch ebenso wie 
die hint. vert. Ampulle im Canalis ampullaris durch entzündliche Bindegewebsneubildung (A) gegen 
den übrigen, bisher unversehrt gebliebenen i. Gg. (e) abgegrenzt ist. Trotzdem in diesem Falle die 
Infektion (ams der klin. Gesamtbeobachtung zu schließen) weit über 1! Monate zurücklag, die bei 
der Aufnahme, unter Übersehen der damals sicher bereits vorgelegenen diffusen chron. Labyrinthitis, 
vorgenommene Radikaloperation schon fast nusgeheilt war, war doch die Ot. int. nur in einem so 
beschränkten Maße der Ausheilung nahe, wie die Abbildung zeigt, und schloß trotz aller Ansätze zu 
hornwärtiger Abgrenzung doch noch recht beträchtliche Meningitisgefahr in sich. Der weitere Verlauf 
der Sache wurde durch Tod an chronischer Pyüämie unterbrochen. 
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Abb. 22. Diffuse Labyrinthnekrose mit Sequestration des abgestorbenen knöchernen 1. Os. im Verlaufe 
einer Ol. med. acut. mit Antrotomie bei einem Diabetiker. (Horizontalschnitt.) Das Trommielfell (oi ist 
erhalten, die Paukenhöhle (b) voll granulös geschwollener Schleimhaut mit wenig Biter, das 1. O., 
Schnecke (c) und anschließender Vorhofsteil (d) aus seiner knöchernen Verbindung mit dem übrigen 
Felsenbein dureh granulierende Ostitis (e) rings gelöst und selbst großenteils aufgezehrt. Das seque- 
strierte 1. O. liegt so in einer rings von dicker Granulationsgewebsschicht umschlossenen Eiterhöble 
(D. in seinem Inneren ist es noch teilweise von Eiter und nekrotischen Massen (g), teilweise senon 
von eingewachsenem Granulationsgewebe (A) ausgefüllt. Der innere Gehörgane (i) ist von Granu- 
lationsgewebe ausgefüllt, der Hörnerv (k) darin fest eingeschlossen und größtenteils untergepangen. 
Die dicke Granmationsgewebshülle mit dem anschließenden Granulationsabschluß des i. Gg. stellt 
einen starken Schutzwall hirnwärts dar, der auch eine operative Entfernung des gelösten Sequesters 
bei vorsichtigem Vorgehen ohne erhebliche Meningitisgefahr zulassen dürfte Der Tod erfolgte in 
diesem Falle nicht un Meningitis, sondern an Coma diabetieum. (Fall aus der Klinik Manasses.) 


Referat Zange ` Verlag von Julius Springer in Berlin 


zeitschrift für Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde. Bd. 18. - Tafel XXIII 


Abb. 23. Sequestration des knöchernen I.O. bei diffuser I. O.-Nekrose nach chronischer Cholesteatom- 
eitorung des M.O. (Tod an Kleinhirnabsceß.) Vorstufe zum vorigen Falle (Abb. 22). Die ausgestorbenen 
J. O.-Räume sind im Labyrinth (a) schon mit Granulationsgewebe, in der Schnecke (b) noch mit 
reinem Eiter ausgefüllt.. hirnwärts besteht in den Knochenkanälen zum inneren Gehörgang auch 
bereits überall festo bindegewebige Abgrenzung (c). Aber der innere Gehörgang (d) mit dem Hör- 
nerven ist bier so gut wie unversehrt, ein birnwärts offener Raum und das sequestrierende knöcherne 
I. O. ist noch nicht allseits aus seiner Verbindung mit dem übrigen Pyramidenknochen gelöst, uoch 
nicht so wie in Abb. 22 von einer dicken Granulationsgewebshülle rings umschlossen. Es bestehen 
noch verschiedentlich verbindende Knochenbrücken (e), namentlich auch im Bereiche des inneren 
Gehörganges (bei /), Macht man hier die Labyrinthoperation, so kann durch Absprengen des Seauesterr 
im Bereiche des inneren Gehörganges dieser leicht eröffnet werden und unmittelbar anschließende 
Meningitis leicht die Folge sein. Bei g Steigbügelrest im ovalen Fenster. Bei e Cholesteatomüberzug 
der von Cysten durchsetzten, mächtig verdickten M.O.-Schleimhaut. (Fall aus der Klinik Manasses.) 
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Abb. 25. Mit Erhaltung von Sinnesendstellen ausgeheilte diffuse eitrige oder gemischt serös-eitrige Olit. 
int. Der gleiche Fall wie in Abb. 24. Schnitt durch die Ampulle (4) und den aufsteigenden Schenkel (b) 
des hinteren vertikalen Bogenganges. Auch hier ist die Sinnesstelle (c) wohl erhalten bei vollständiger 
Organisationsgewebsausfüllung des Perilymphraumes (d) und gleichfalls gänzlicher knöcherner 
Verödung des anschließenden Bogengangsschenkels, 


Abb. 26. Knöchern und bindegewebig ausgeheilte eitrige bzw. serös-eitrige Otit. int., aber ohne Erhaltung 
von Sinnesstellen, obgleich das Weichteilgerüst auf große Strecken noch vollständig erhalten. (Zufalls- 
befund bei nach Radikalop. an Meningitis gestorbenem Falle von Cholesteatom.) Einstige Ansteckung 
durch beide Fenster. Vestibularapparat völlig bindegewebig und vor allem knöchern verödet. In der 
Schnecke (s. Abb.) von der Basis zur Spitze an Mächtigkeit abnehmende Knochen- und Bindegewebs- 
ausfüllung des ganzen Perilymphraumes beider Skalen bei mächtiger Erweiterung des überall voll- 
ständig erhaltenen Ductus cochlearis und so gut wie gänzlichem Schwunde des Cortischen Organes 

sowie der zugehörigen Nervenfasern und Ganglienzellen. 
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Abb. 28. Schierste nekrotisierende Mittelohrtuberkulose bei fast (unversehrtem Innenohr. Zerfall des 
ganzen Trommıelfelles, Ausstoßung der Gehörknöchelchen, vollständiger Zerfall der gesamten Mittelohr- 
schleimhant (a) nebst diffuser, wenn auch nur verhältnismäßig oberflächlicher Annagung der knöchernen 
Wände, Bloßlegung des N. facialis (b) dadurch, Aufzehrung des ganzen Promontoriums (ce), verkästes 
Tbe.-Gewebe an Stelle des untergegangenen runden Fensters und im anschließenden Anfangsteil der 
Basalwindung der Schnecke (d) sowie an der Innenseite des noch erhaltenen ovalen Fensters in der 
Vorhofzisterne (e). Trotzdem das ganze übrige Innenohr, bis auf ganz geringfügige seröse Entzündung 
mit einzelnen Siegelringzellen an den Wänden, frei, die Sinnesstellen, z. B. die Mac. utriculi (f) und 
die Crist. acust. im hint. vertik. Bg. (g) unversehrt. [Vertikalschnitt, Fall 9 W. Langes?).)] 
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Alb. 30. Gleichfalls schwere, schon weit fortgeschrittene gemischt wucherud-nekrolisierende Mittelohr- 
tuberkulose mit umfangreichen und tielgreifenden Zerstörungen der knöchernen Innenohriand, aber im 
Gegensatz zum vorigen Falle dennoch kaum ergriffenem Innenohr. (Vertikalschnitt.) Weitgchende Zer- 
störungen des Promontoriuns und der knöchernen Umrahmung des ovalen Fensters mit Durchbruch. 
Trotzdem nur ein flaches Grannlationspolster an der Steigbügelinnenseite in der Vorhofzisterne. Auch 
am runden Fenster trotz völligem Untergang desselben stark verkäsende Tbe.-Wucherung nur im 
Anfangsteil der Scala tympani. Das ganze übrige Innenohr noch frei: die Sinnesstellen, z. B. die 
Macula utrienli. mit hohem Epithel samt Otolithenmernbran (rechts oben) unversehrt. 
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Abb. 31. Schwere gemischt-wuchernd-nekrotisierende Mittelohrtuberkulose mit ausgedehntester Zerstörung 
an den Innenohrwänden (a), Aufzehrung des ganzen Steigbügels (bei b) und Entwicklung großer, stark 
verkäsender tuberkulöser Geschwülste (Konglomerattuberkel) im Vestibulum (e) und inneren Gehörgang (d) 
bei sonst nur serös erkranktem Innenohr. Insbesondere sind Schnecke und Bogengänge ganz frei von 
jeglicher tuberkulösen Wucherung, bieten nur die gewöhnlichen Zeichen seröser Entzündung. Die 
Geschwulst im inneren Gehörgang, offenbar vom Vestibulum her durch die Nerven- und Gefäß- 
kunäle (e) übergceleitet. füllt diesen ganz aus, der Hörnerv ist darin bis auf spärliche Reste des Ramus 
cochlearis (f) völlig untergegangen. Horizontalschnitt. 1ljähriges Kind. (Aus der Klinik Manasses.) 
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Abb. 32. Nach HRadikaloperation ausgeheilte Mitlelohr-, im Ausheilen begriffene Innenohrtuberkulose. 
Im Mittelohr und unmittelbar benachbarten Labyrinthabschnitt Nurbengewebe, zum Teil mit starker 
Knochenneubildung (helles Spangenwerk). In den entfernteren Teilen, namentlich im ganzen oberen 
Bogengang. aber noch verkäsende und knochenresorbierende Tuberkulose. 
[Vertikalschnitt, Fall 4 W. Langes ?’).| 
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Abb. 33. Tuberkulose des gesamten Felsenbeines, auf die Dura der mittleren und hinteren Schädelyrube 
breit übergreifend. Verwachsung der kranken Dura mit den weichen Hirnhäuten des Schläfenlappens, 
dieser selbst aber nicht mit ergriffen. 
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Abb. 34. Voriiegend wuchernde Miltelohrtuberkulose bei einem jungen kräftigen Manne mit ganz akuler 
diffuser biutigeitriger Streptokokkenlabyrinthitis und Meningitis nach Polypenentlernung aus dem äußeren 
(Gehörgang. Tod innerhalb dreier Tage. Horizontalschnitt durch die Ansteckungspforte, das runde 
Fenster, mit der unteren Schneckenwindung. Links Mittelohr mit der granulös mächtig gewüucherten 
tuberkulösen Schleimhaut. und käsigem Biter im Lumen (ganz links). Dann (halb unten, Mitte) die 
Nische zum runden Fenster mit nur akut entzündeter,. sehr hyperämischer Schleimhaut, im Lumen 
Biter, der sich (nach rechts) an Stelle der bereits völlig eingeschmolzenen Fenstermembran durch 
das breit offene r. Fenster in die untere Schneckenwindung breit. fortsetzt. [Zange'), Fall XLIII.) 
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Vereinssatzung der Gesellschaft Deutscher Hals-, Nasen- und 
Ohrenärzte (e. V.). 


$ 1. Name und Zweck des Vereins. 


Die „Gesellschaft Deutscher Hals-, Nasen- und Ohrenärzte‘“‘ bezweckt die 
wissenschaftliche Förderung der Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde und die Pflege 
persönlicher Beziehungen unter den Fachgenossen deutscher Zunge. 


$ 2. Eintragung und Sitz des Vereins. 


Der Verein soll in das Vereinsregister eingetragen werden. Der Sitz des Vereins 
ist Nürnberg. 


$ 3. Erwerb der Mitgliedschaft. 


Mitglied des Vereins kann jeder Arzt werden, der von zwei Mitgliedern vor- 
geschlagen wird. Die Aufnahme erfolgt nach Anmeldung beim Schriftführer in 
der Regel in der Vorstandssitzung vor der Jahresversammlung (s.$ 7). Der Vor- 
stand entscheidet über die Aufnahme mit einfacher Stimmenmehrheit. Gegen 
eine Ablehnung ist Berufung an die Mitgliederversammlung zulässig. Diese ent- 
scheidet ebenfalls mit einfacher Stimmenmehrheit. | 

Die Mitgliedschaft beginnt mit der Aufnahme, die Beitragspflicht (s. $ 6) 
aber erst mit dem neuen Geschäftsjahr (s. $ 15). 


$ 4. Verlust der Mitgliedschaft. 


Austritt aus dem Verein erfolgt durch Abmeldung beim Schriftführer. Die 
Abmeldung kann jederzeit geschehen, der Austritt selbst aber erst am Schlusse 
des laufenden Geschäftsjahres (e, $ 15). 

Streichung aus dem Verein erfolgt, wenn der Mitgliederbeitrag trotz zwei- 
maliger Aufforderung (s. $ 13) nicht gezahlt wird. 

Ausschluß aus dem Verein erfolgt durch Beschluß des Vorstandes mit 
Stimmeneinheit. Gegen diese Entscheidung ist Berufung an die Mitgliederver- 
sammlung zulässig. Diese entscheidet durclı einfache Stimmenmehrheit. 

Ausgetretene, gestrichene und ausgeschlossene Mitglieder verlieren alle An- 
sprüche an die Gesellschaft und deren Vermögen. 


$ 5. Die Ehrenmitgliedschaft. 


In besonderen Fällen kann durch Beschluß des Vorstandes die Ehrenmitglied- 
schaft verliehen werden. 


$ 6. Der Miigliederbeitrag. 
Die Mitglieder haben einen Beitrag zu entrichten. Seine Höhe wird auf jeder 
Jahresversammlung festgesetzt. Er wird im Laufe des Geschäftsjahres vom 
Schatzmeister eingezogen (s. § 13). Beim Austritt aus dem Verein ist der Beitrag 


für das Geschäftsjahr, in dem der Austritt angemeldet wurde, voll zu entrichten 
(s.$ 4, Abs. 1). Postscheckkonto der Gesellschaft: Frankfurt a. M. 57 378. 


XII Vereinssatzung. 


$ 7. Die Mitgliederversammlungen. 


In der Regel findet in jedem Jahr eine Mitgliederversammlung, die ‚„Jahres- 
versammlung“, statt. Weitere Mitgliederversammlungen werden einberufen, 
wenn das Interesse des Vereins es fordert, jedenfalls aber dann, wenn der 
zehnte Teil der Mitglieder die Einberufung schriftlich unter Angabe der Gründe 
verlangt. 

Zu jeder Mitgliederversammlung wird rechtzeitig und schriftlich mit Nennung 
der Tagesordnung eingeladen (s. $ 12). Bei einer Beschlußfassung entscheidet die 
Mehrzahl der erschienenen Mitglieder, abgesehen von den Fällen, in denen die 
Satzung etwas anderes bestimmt (s. $$ 16 und 17). Über die Beschlüsse der Ver- 
sammlung wird vom Schriftführer ein Protokoll geführt, das vom Vorsitzenden 
und vom Schriftführer zu unterzeichnen ist. 

Die Sitzung der Mitgliederversammlung zerfällt in den wissenschaftlichen und 
in den geschäftlichen Teil, der dem wissenschaftlichen Teil vorangehen oder in 
ihn eingeschoben werden kann. 

Beide Teile werden geregelt durch eine besondere Geschäftsordnung. 

Im geschäftlichen Teil wird über die geschäftlichen Anglegenheiten des 
Vereins Mitteilung gemacht, über sie beraten und beschlossen. Insbesondere werden 
in ihm die Wahlen für den Vorstand vollzogen, Ort und Zeit der nächsten Ver- 
sammlung bestimmt und über etwaige Referate Beschluß gefaßt. 


$ 8. Der Vorstand. 


Der Vorstand wird gebildet aus 12 Mitgliedern. Ihre Wahl erfolgt durch die 
Mitgliederversammlung mit Stimmzetteln. Bei Stimmengleichheit entscheidet 
das Los. 

Unter den Vorstandsmitgliedern muß ein Schweizer und ein Österreicher sein. 
Ihre Wahl wird in besonderen Wahlgängen vollzogen. 

Alle zwei Jahre scheiden die drei amtsältesten Vorstandsmitglieder aus. An 
ihre Stelle werden drei neue Mitglieder gewählt. Wiederwahl ist erst nach zwei 
Jahren zulässig. Schriftführer und Schatzmeister aber können sofort wieder- 
gewählt werden. Das Amtsalter der in derselben Versammlung gewählten Vor- 
standsmitglieder wird bestimmt durch ihr Lebensalter. 

Aus wichtigem Grund kann die Wahl des Vorstandes durch eine Mitglieder- 
versammlung widerrufen werden. Anträge auf Widerruf unterliegen dem $ 16 
der Satzung. 


$ 9. Die Vorstandssitzung und die schriftliche Verständigung im Vorstande. 


Eine Vorstandssitzung findet vor Beginn jeder Mitgliederversammlung statt, 
außerdem aber auch, wenn das Interesse des Vereins es erfordert. 

Zu jeder Vorstandssitzung wird rechtzeitig und schriftlich mit Nennung der 
Tagesordnung eingeladen (s. $ 12). Bei der Beschlußfassung entscheidet die Mehr- 
zahl der erschienenen Mitglieder, ausgenommen beim Ausschluß eines Mitgliedes 
(s. § 4, Abs. 3). Bei Stimmengleichheit entscheidet der Vorsitzende. Über die 
Beschlüsse der Sitzung wird vom Schriftführer Protokoll geführt, das vom Vor- 
sitzenden und vom Schriftführer zu unterzeichnen ist. Zur Vorstandssitzung 
können Mitglieder des Vereins, die nicht dem Vorstande angehören, aus besonderen 
Gründen eingeladen werden. 

Im übrigen wird das Einvernehmen im Vorstande schriftlich hergestellt. Eine 
schriftliche Abstimmung unterliegt denselben Regeln wie die Abstimmung bei 
einer Vorstandssitzung. Die in den Vorstandssitzungen oder schriftlich gefaßten 
Beschlüsse sind allen Vorstandsmitgliedern mitzuteilen. 


Vereinssatzung. XII 


$ 10. Der „engere Vorstand“. 


Aus den Vorstandsmitgliedern wählt die Mitgliederversammlung für das 
nächste Geschäftsjahr den Vorsitzenden, den Schriftführer, den Schatzmeister 
und deren Stellvertreter. Der Vorstand hat für diese Wahl das Vorschlagsrecht. 

Die Wahl kann durch einfache Zustimmung oder durch offene Abstimmung 
erfolgen. Bei offener Abstimmung entscheidet einfache Mehrheit, bei Gleichheit 
der Stimmen das Los. 

Der Vorsitzende, der Schriftführer und der Schatzmeister bilden den engeren 
Vorstand, der den Verein gerichtlich und außergerichtlich vertritt. 

Vorsitzender, Schriftführer und Schatzmeister werden in jedem Verhinderungs- 
falle vertreten durch ihre Stellvertreter, und diese der Reihe nach durch die 
amtsältesten, nicht mit einem besonderen Amte betrauten Vorstandsmitglieder. 


$ 11. Der Vorsitzende. 


Der Vorsitzende hat im Einvernehmen mit dem übrigen Vorstande die Inter- 
essen des Vereins zu wahren. Er leitet insbesondere die Mitgliederversammlungen. 


$ 12. Der Schriftführer. 


Der Schriftführer besorgt die schriftlichen Geschäfte des Vereins, in wichtigen 
Dingen stets im Einvernehmen mit dem Vorsitzenden. Insbesondere hat er mit 
dem jeweilig zu bildenden Ortsausschuß die Mitgliederversammlungen vor- 
zubereiten, die Einladung zu diesen und zu den vorangehenden Vorstandssitzungen 
spätestens acht Wochen, und die Tagesordnung spätestens vier Wochen vorher 
zu versenden, sowie die Verhandlungen herauszugeben. Auch hat er den Verein, 
die Änderungen seines Vorstandes und seiner Satzung beim zuständigen Amts- 
gericht zur Eintragung in das Vereinsregister anzumelden. 


E 13. Der Schatzmeister. 


Der Schatzmeister verwaltet das Vermögen des Vereins. Er zieht insbesondere 
den Mitgliederbeitrag ein. Zu diesem Zweck hat er im Laufe des Geschäftsjahres 
jedem Mitglied eine Aufforderung zur Zahlung des Beitrages innerhalb acht Wochen 
zu übersenden. Nach dieser Frist erfolgt die Einziehung rückständiger Beiträge 
bei Reichsdeutschen durch Postnachnahme. Nicht reichsdeutsche Säumige sind 
durch eingeschriebenen Brief nochmals zur Zahlung innerhalb vier Wochen auf- 
zufordern unter Hinweis auf $ 4 der Satzung, wonach die Mitgliedschaft durch 
Nichtzahlung verwirkt werde. Alle Unkosten der wiederholten Mahnung und 
Einziehung hat stets der Säumige zu tragen. Der Schatzmeister hat in der Vor- 
standssitzung vor jeder Jahresversammlung des Vereins Rechnung abzulegen, 
die durch zwei Vorstandsmitglieder geprüft werden muß. Die Entlastung ge- 
schieht durch die Mitgliederversammlung auf Vorschlag des Vorstandes. 


$ 14. Der Bücherwart. 
Die Bücherei des Vereins, die seinen Mitgliedern zur Benützung nach einer 
besonderen Büchereiordnung zur Verfügung steht, wird verwaltet vom Bücher- 


wart. Er wird vom Vorstande aus den Mitgliedern des Vereins auf unbestimmte 
Zeit gewählt. 


$ 15. Das Geschäftsjahr. 


Das Geschäftsjahr und demgemäß das Amtsjahr des Vorsitzenden, des Schrift- 
führers und des Schatzmeisters und deren Stellvertreter währt vom Schlusse einer 
Jahresversammlung bis zum Schlusse der nächsten. 
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$ 16. Änderung der Satzung. 

Anträge auf Änderung der Satzung müssen spätestens sechs Wochen vor der 
Mitgliederversammlung eingereicht und von wenigstens zehn Mitgliedern unter- 
stützt werden. Zur Annahme ist eine Mehrheit von zwei Dritteln der bei der 
Versammlung anwesenden Mitglieder erforderlich. 


$ 17. Auflösung des Vereins. 


Anträge auf Auflösung des Vereins bedürfen der Anmeldung wie Anträge auf 
Änderung der Satzung (s. § 16). Zur Beschlußfassung ist jedoch eine Mehrheit 
von drei Vierteln der bei der Versammlung anwesenden Mitglieder erforderlich. 
Der Anfall des Vereinsvermögens wird von der Mitgliederversammlung durch 
einfache Stimmenmehrheit bestimmt. 


München, den 28. Mai 1925. 


Der Vorstand. 


Geschäftsordnung. 


$ 1. Die Anmeldung der Vorträge usw. zu den Mitgliederversammlungen. 


Zu jeder Mitgliederversammlung müssen die Vorträge und Demonstrationen 
beim Schriftführer bis zu einem den Mitgliedern in der „Einladung“ (s. $ 12 der 
Satzung) anzugebenden Termin angemeldet werden. Der Anmeldung sind ganz kurze 
Auszüge aus den Vorträgen oder Schlußsätze beizufügen. Es darf nur ein Vor- 
trag angemeldet werden; die Anmeldung: „Thema vorbehalten‘ ist unzulässig. 

Die angemeldeten Vorträge und Demonstrationen finden dann Aufnahme in 
der „Tagesordnung“ (s.$ 12), die Auszüge und Schlußsätze aber nur, soweit 
es der Raum gestattet. l 

Vorträge, welche schon veröffentlicht sind, dürfen nicht angemeldet werden, 
sondern nur Demonstrationen zu solchen Vorträgen. 

Anmeldungen von Vorträgen und Demonstrationen durch Nichtmitglieder 
ohne Anmeldung zur Mitgliedschaft bedürfen der Annahme durch den Vorsitzenden. 


§ 2. 
Gegenstände der wissenschaftlichen Sitzungen sind: Referate, Demonstra- 
tionen und Vortrāge. Alle diese Mitteilungen sind von dem Anmeldenden per- 
sönlich in freier Rede vorzubringen. 


$ 3. Referate. 


Die Referate sollten vor der Tagung vollständig gedruckt und mit der 
Tagesordnung versandt werden. Der Referent kann zu seinem im Druck vor- 
liegenden Referat noch kurze Ausführungen und Demonstrationen vorbringen, 
doch soll die Redezeit von 20 Minuten nicht überschritten werden. Von den 
vorher nicht gedruckten Referaten sind ganz kurze Auszüge oder Schlußsätze 
zur Aufnahme in die Tagesordnung rechtzeitig einzusenden. Referate, die dieser 
Forderung nicht genügen, fallen in der Regel aus. Die Dauer dieser Referate 
wird von Fall zu Fall vom Vorstande im Einvernehmen mit dem Referenten 
bestimmt und soll eine Stunde im allgemeinen nicht überschreiten. 

Die Referate sollen gewöhnlich den Vorträgen und Demonstrationen der Vor- 
tragsgruppe, zu welcher sie gehören, vorausgehen. 


$ 3. Die Reihenfolge der Vorträge usw. 


Der Vorsitzende stellt soweit als möglich die Reihenfolge der Vorträge und 
Demonstrationen innerhalb jedes einzelnen Sitzungsabschnittes schon vor der 
Versammlung fest und gibt sie den Teilnehmern bekannt; er ist dabei nicht 
an die Reihenfolge der Anmeldungen gebunden. Die in ihrem Sitzungsabschnitt 
nicht erledigten Vorträge und Erörterungen sollen nach Möglichkeit in einem 
der folgenden Abschnitte erledigt werden, jedoch soll dadurch das für diese 
vorher festgesetzte Programm nicht gestört werden. 

Vorträge und Demonstrationen, die nicht rechtzeitig oder ohne Auszüge 
oder Schlußsätze angemeldet wurden, können am Schlusse der Tagesordnung 
gehalten werden, jedoch nur nach Maßgabe der verfügbaren Zeit. Ausnahmen 
hiervon bedürfen des Beschlusses der Versammlung. 
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Der engere Vorstand kann rechtzeitig angemeldete Vorträge, die aus | 
Zeitmangel nicht gehalten werden konnten, in den Verhandlungsbericht auf- 
nehmen. 


$ 5. Die Dauer der Vorträge usw. 

Vorträge sollen nicht länger als 15, Demonstrationen nicht länger als 10 Minuten 
dauern. 

Der Vorsitzende hat das Recht, die Vortragszeit um 5 Minuten zu ver- 
längern. Eine weitere Ausdehnung kann ausnahmsweise auf Vorschlag des Vor- 
sitzenden durch Beschluß der Versammlung erfolgen. 

Erscheint nach Ansicht des Vorsitzenden die Durchführung der Tagesordnung 
bei normaler Dauer der Vorträge und Demonstrationen unmöglich, so kann die 
Vortragszeit auf seinen Vorschlag durch Beschluß der Versammlung jederzeit für 
den Rest der Vorträge und Demonstrationen herabgesetzt werden. 

Zur Verkürzung der Vorträge müssen Literaturausblicke, Krankengeschichten, 
Sektionsprotokolle und ähnliches auf das Mindestmaß beschränkt werden. 


$ 6. Die Reihenfolge der Diskussionsbemerkungen bei den Mitgliederversammlungen. 


Der Vorsitzende erteilt den Diskussionsrednern das Wort in der Reihenfolge 
der Meldung. In der Regel soll ein Diskussionsredner nur einmal in derselben 
Diskussion zum Wort zugelassen werden, ausnahmsweise jedoch zweimal, wenn 
in der Diskussion eine der Erwiderung bedürftige Frage aufgeworfen wurde. Dem 
Vortragenden steht das Recht auf das Schlußwort zu. 


$ 7. Die Dauer der Diskussionsbemerkungen. 
Diskussionsbemerkungen sollen nicht länger als 5 Minuten dauern. Der 
Vorsitzende hat das Recht, diese Zeit auf 10 Minuten zu verlängern. Eine weitere 


Ausdehnung kann ausnahmsweise auf Vorschlag des Vorsitzenden durch Beschluß 
der Versammlung erfolgen. 


$ 8. Das Wort zur „Geschäftsordnung“ und „tatsächlichen Berichtigung‘‘ bei der 
Diskussion. 

Außer der Reihe und sofort nach der Anmeldung, jedoch stets ohne Unter- 

brechung des Redners, erhält für höchstens 3 Minuten das Wort, wer es zu den 


die Diskussion ordnenden $$ 6 und 7 oder zu einer tatsächlichen Berichtigung 
erbittet. 


$ 9. Der „Schlußantrag‘“ bei der Diskussion. 

Nach Eingang eines Schlußantrages durch ein bei der Diskussion nicht be- 
teiligtes Mitglied hat der Vorsitzende die Namen der noch zum Worte gemeldeten 
Redner zu verlesen und dann den Antrag zur Debatte zu stellen, wobei jedoch nur 
ein Redner für und ein Redner gegen den Antrag zum Worte und nur bis zur Dauer 
von 3 Minuten zugelassen wird. Auch in einer Diskussion, die durch Antrag 
vorzeitig geschlossen ist, erhält der Vortragende auf Wunsch das Schlußwort. 


$ 10. Die „persönlichen Bemerkungen“ nach der Diskussion. 


Zu persönlichen Bemerkungen darf nur ausnahmsweise nach Schluß der 
Diskussion das Wort erteilt werden. 


$ 11. Das Eingreifen des Vorsitzenden bei den Vorträgen, Diskussionen usw. 


Der Vorsitzende hat das Recht, Redner, die von der Sache abschweifen oder 
gegen die parlamentarische Sitte verstoßen, zurechtzuweisen und ihnen im Wieder- 
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holungsfalle das Wort zu entziehen. Gegen solche Anordnungen des Vorsitzenden 
steht dem Betreffenden die Berufung an die Versammlung zu, die darüber ohne 
Debatte durch offene Abstimmung entscheidet. 


$ 12. Die Regelung der Geschäftssitzung bei den Mitgliederversammlungen. 

Die §§ 1—11 finden sinngemäße Anwendung auch auf die Geschäftssitzung. 
Insbesondere sind also Besprechungen geschäftlicher Art wie Vorträge (s.$ 1) 
anzumelden. 

Handelt es sich aber um Anträge, so ist schon bei der Anmeldung die Unter- 
stützung von wenigstens 10 Mitgliedern erforderlich. Bei Anträgen indes, die 
sich erst aus einer Besprechung während der Versammlung ergeben, genügt die 
Unterstützung von wenigstens 10 der anwesenden Mitglieder. 


$ 13. Das Manuskript der Vorträge usw. 
Das Manuskript der Vorträge, Demonstrationen und Referate, der Ausfüh- 


rungen der Geschäftssitzung, sowie sämtlicher Diskussionsbemerkungen ist noch 
während der Versammlung dem Schriftführer abzuliefern. 


$ 14. Der Druck der „Verhandlungen‘‘. 


Die Verhandlungen der Mitgliederversammlungen werden unverkürzt oder 
verkürzt von dem Verein in Druck gegeben. Bei verkürzt gedruckten Vorträgen, 
Demonstrationen und Referaten ist die Angabe erforderlich, ob und wo sie un- 
verkürtzt gedruckt erscheinen werden. Jedes Mitglied des Vereins erhält einen 
Abdruck der Verhandlungen kostenlos, aber erst nach Zahlung seines Mitglieds- 
beitrages. 


Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht II Teil). II 


Büchereiordnung. 


$1. Die Bücherei (im Langenbeckhause, Berlin, Luisenstr. 58/59) ist mit 
Ausnahme der Sonn- und Feiertage zur Benutzung von 11—9 Uhr geöffnet und 
nur im August behufs Reinigung und Revision, wobei alle Bücher zurückerbeten 
werden, geschlossen. 

$2. Die Benutzung der Bücherei ist unentgeltlich und erfolgt entweder im 
Lesesaal oder durch Entleihen der Bücher nach Hause. Das Entleihen von Büchern 
ist nur den Mitgliedern gestattet. Berechtigt zur Benutzung, doch nicht zur Ent- 
leihung nach Hause sind auch solche Ärzte, welche mit einem Haftungsschein 
eines Mitgliedes um die Benutzung nachsuchen. Die Zustellung der zu entleihenden 
Bücher erfolgt unter Anrechnung des Packmaterials und des Portos unter Nach- 
nahme; die Rücksendung hat portofrei zu erfolgen. 

$3. Für Bücher, welche nach Hause oder in den Lesesaal verlangt werden, 
sind Bestellzettel auszufüllen. Die so bestellten Bücher oder Auskünfte darüber 
können an demselben bzw. folgenden Tage von 11—9 Uhr im Lesesaal des Langen- 
beckhauses abgeholt werden. Die bestellten Bücher werden 3 Tage bereitgehalten. 
Nach Ablauf dieser Frist müssen sie aufs neue bestellt werden. 

Außerhalb Berlins wohnende Mitglieder haben sich, um Bücher zu entleihen, 
schriftlich an die Bücherei der Gesellschaft Deutscher Hals-, Nasen- und Ohrenärzte, 
zu Händen des Frl. Scholz, Berlin NW 6, Luisenstr. 58/59 (Langenbeck-Virchow- 
Haus) zu wenden. 

Für die nach auswärts gewünschten Bücher sind ebenfalls Bestellzettel ein- 
zusenden. 

Für alle Bestellzettel sind besonders gedruckte Formulare vorrätig und unter 
obiger Adresse zu beziehen. Für jedes erbetene Werk muß ein besonderer Zettel 
benutzt werden. Ort, Datum, Name des Empfängers der Bücher sind recht 
deutlich zu schreiben. Kann das Buch nicht geliefert werden, so kommt der be- 
treffende Zettel mit Vermerk zurück. Auch nach dem Auslande werden Bücher 
verschickt, soweit es die Zensur- und Zollverhältnisse gestatten. 

Wir machen besonders darauf aufmerksam, daß die Verschickung sehr er- 
leichtert werden würde, wenn statt der Archive und Zeitschriften Sonderabdrucke, 
soweit sie im Kataloge aufgeführt sind, verlangt würden. 

$4. Es ist verboten, Bücher für einen Dritten zu entleihen. 

$5. Die längste Frist für die Rückgabe eines Buches ist 1 Monat. Falls das 
Werk aber nicht anderweitig verlangt wird, kann die Ausleihefrist von 14 Tagen 
zu 14 Tagen verlängert werden. 

Die Empfangsscheine über die zurückgelieferten Bücher müssen, bei Ver- 
meidung späterer Inanspruchnahme, von den hiesigen Entleihern zurückgenommen 
werden. An Auswärtige werden dieselben auf Verlangen und nach Beifügung des 
Portos zurückgesandt. Die Empfangsscheine für die Benutzung von Büchern im 
Lesezimmer verbleiben der Bücherkontrolle. 

$6. Wird der Termin für Rückgabe der Bücher nicht eingehalten, so erhält 
der betreffende Entleiher durch die Post einen Mahnbrief, dessen Porto er zu 
tragen hat. 
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Die aus Berlin am nächsten Tage und von auswärts nach Ablauf von 3 Tagen 
— von der Absendung des Mahnbriefes an gerechnet — nicht zurückgelieferten 
Bücher werden durch eingeschriebene Mahnbriefe eingefordert. 

Bleiben die Mahnbriefe ohne Erfolg, so erhält eine Speditionsfirma den Auf- 
trag, die Bücher aus der Wohnung des Entleihers auf Kosten desselben abzuholen. 

$7. Alles Einzeichnen oder Einschreiben in die Bücher mit Feder oder mit 
Stift, selbst eine Berichtigung von Druckfehlern und anderen Versehen, alles 
Umbiegen der Blätter, Einlegen von Lesezeichen und falsches Brechen der Tafeln 
ist untersagt. 

Für jede Beschädigung der entliehenen Bücher bis zur Rückgabe haftet der 
Enntleiher; dieser hat sich daher beim Empfang eines Buches von dessen Zustande 
zu überzeugen und etwa entdeckte Mängel der Büchereiverwaltung alsbald an- 
zuzeigen und feststellen zu lassen. Bei den nach Berlin und auswärts entliehenen 
Büchern ist für die Rücksendung sorgfältigste Verpackung zu wählen. Streifband- 
sendungen sind unzulässig. 

Für verdorbene oder in Verlust geratene Bücher ist von dem Entleiher: voller 
Ersatz zu leisten. (Marktpreis und Einbandkosten.) 

Die Anschrift für alle die Bücherei betreffenden Zusendungen ist: An die 
Bücherei der Gesellschaft Deutscher Hals-, Nasen- und Ohrenärzte, zu Händen 
des Frl. Scholz, Berlin NW 6, Luisenstr.. 58/59 (Langenbeck-Virchow-Haus). 


Der Bücherwart: 


Prof. Hermann Beyer, Berlin W 57, 
Bülowstr. 7. 


II 


Verzeichnis der Zeitschriften und Bücher der Bibliothek. 
(Dazu 158 Inaugural-Dissertationen und 2928 Sonderabdrucke.) 


Zeitschriften. 


Archiv für Ohrenheilkunde Bd. 1—111 ff. 

Zeitschrift für Ohrenheilkunde Bd. 1—73. 

Monatsschrift für Ohrenheilkunde 1869—1911. 

Centralblatt für Ohrenheilk. Bd. 1—12. 

Passow-Schaefers Beiträge von Bd. 1ff. 

Archives internationales 1897—1914, 1922, 1923. 

Annales des maladies de l’oreille 1888—1904. 

Transactions of the American Society 1903, 1908—1914. 
Transactions of the Society of the United Kingdom 1899—1906. 
Acta Oto-laryngologica von Bd. 1ff. 

Nordisk Tidskrift von Bd. 1ff. 

Schweizerische med. Wochenschrift 1921—23 (Prof. Oppikofer). 
Atti del Congresso della Societa italiana usw. 1903—1913. 
Verhandlungen d. D. Otol. Gesellschaft bis 1914. 


Bücher und Monographien. 


Adamkiewicz, A., Die Großhirnrinde als Organ der Seele. Wiesbaden 1902. 

Aeby, Chr., Schema des Faserverlaufes im menschlichen Gehirn und Rückenmark 
3. Aufl. Bern 1885. | 

Alexander, @., Die Syphilis des Gehörorgans 1914, 1915. 

—, Probleme in der klinischen Pathologie des statischen Organ. 1905. 

Alexander und Fischer, Präparationstechnik des Gehörorgans. 1925. 

Alt, F., Über Melodientaubheit und musikalisches Falschhören. 

—, Die Taubheit infolge von Meningitis cerebrospinalis epidemica. Leipzig-Wien 
1908. 

Andres, A. D. @., Dell’origine et delle vicende dell’arte d’insegnar a parlare ai 
sordi-muti. 1793. 

Armemann, Durchbohrung des Processus mastoideus. 1792. 

Arnold, Fr., Über den Ohrknoten. Eine anatomisch-physiologische Abhandlung. 
Heidelberg. 

Arıza, R., Escritos medicos. 3 Bände. 1888. 

Asai, K., Beiträge zur pathologischen Anatomie des Ohres bei Lues hereditaria. 
Wiesbaden 1908. 

Avellis, G., Kursus der laryngosk. und rhinosk. Technik. 1891. 


Ballance, Ch., Some points in the surgery of the brain and its membranes. 1907. 

Ballet, G., Die innerliche Sprache. 1890. 

Barany, R., Physiologie und Pathologie (Funktionsprüfung) des Bogengang-Appa- 
rates beim Menschen. Klinische Studien. Leipzig-Wien 1907. 

Bardeleben, Bergmann u.a. Die Krankheit Kaiser Friedrichs III. 1888. 

Barnhill, J., und E. de Wolfe Wales, Principles and practive of modern otology. 
Philadelphia and London 1907. | 
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Barth, E., Therapeutisches Taschenbuch der Ohrenheilkunde. 1911. 

Barth, A., Über die Bildung der menschlichen Stimme. 1904. 

—, Klang und Tonhöhe der Sprechstimme. 1906. | 

Bayer, L., Die Zahncysten der Kiefer. Tübingen 1873. 

—, Über Fremdkörper im Oesophagus. 1900. 

Beck, K. W., Die Krankheiten des Gehörorgans. 1827. 

Belliere, Th. de la, Etude sur l’otite des phthisiques et principalement sur la patho- 
genie. Paris 1874. 

Berg, Fr. H. A., Beiträge zur Behandlung der nervösen Schwerhörigkeit. 1845. 

Berger und T'yrman, Krankheiten der Keilbeinhöhle und des Siebbeins. 1886. 

Bergmann, E.v., Chirurgische Behandlung der Hirnkrankheiten. 1889. 

Berthold, E., Die intranasale Vaporisation. Ein neues Verfahren zur Stillung lebens- 
gefährlichen Nasenblutens und zur Behandlung schwerer Erkrankungen der 
Nase und der Kieferhöhle. Berlin 1900. 

—, Die ersten 10 Jahre der Myringoplastik nebst Angaben verbesserter Methoden 
zur Heilung von alten Löchern im Trommelfell. Berlin 1889. 

Bezold, F., Lehrbuch der Ohrenheilkunde. 1906. (2 mal.) 

—, Taubstummheit. 1902. 

— , Diagnostische Verwendbarkeit des Rinneschen Versuchs. 1887. 

—, Funktionelle Prüfung des Gehörorgans. 1897. 

—, Hörvermögen der Taubstummen. 1900. 

—, Corrosionsanatomie des Ohres. 1882. 

Bing, A., Vorlesungen über Ohrenheilkunde. Wien 1890. 

Bircher, Der endemische Kropf. 1883. 

Blake, Cl. J., The value of the blood clot as a primary dressing in mastoid opera- 
tions. 1906. 

Blau, L., Bericht über die neueren Leistungen in der Ohrenheilkunde. 1888—1910. 

—, Erkrankungen des Gehörorgans bei Masern, Influenza. 

—, Encyklopädie der Ohrenheilkunde. 1900. 

Bloch, E., Mundatmung. 1889. 

Boenninghaus, G., Das Ohr des Zahnwales. 1903. 

—, Lehrbuch der Ohrenheilkunde. Berlin 1908. 

—, Über einen eigenartigen sensiblen Reizzustand des oberen und des unteren 
Kehlkopfnerven. Habilitationsschrift Breslau 1906. | 

Boeticher, A., Kritische Bemerkungen und neue Beiträge zur Literatur des Gehör- 
labyrinths. Dorpat 1872. 

Bomnafont, Maladies de l’oreille. 1860, 1873. 

Boyer, A., Semi-idiot... muet de naissance. 1896. 

Brauckmann, K., Die physische Entwicklung und pädagogische Behandlung 
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Herr Siebenmann, Basel. 
» Habermann, Graz. 
» Hartmann, Heidenheim 
» Hemes Heumann, Berlin 
» Kirchner, Würzburg. 
„ Seifert, Würzburg. 
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Zagreb (Agram): Sercer. 


\* 
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e Lettland. 
Liebau: Baron von Mirbach. 
Riga: Abramson, Gauderer, Hach, Solomir. 


Mexiko. 
Mexiko: Reinking, Silva. 
Niederl. Indien. 
Batavia (Java): Roelants. 


Österreich. 

Baden: Leipen, Spinka. 

Bregenz: Roesler. 

Graz: Binder, Bauerreiss, Gangl, Habermann, Kindler, Kraßnig, Pollak, Schmidt, 
Unterberger, Zange. 

Innsbruck: Herzog, Hussl, Krainz, Stricker. 

Ischl: Ostersetzer. 

Klagenfurt: Herbst. 

Leoben: Wirgler. 

Linz: Eberstaller. 

Wien: Alexander (G.), Beck (O)., Benesi, Biehl, Bondy (G.), Boschan, Braun, 
Brunner, Buchband, Cemach, Demetriades, Deutsch, Eisinger, Feuchtmeyer, 
Fischer, Forschner, Frey, Frühwald, Gatscher, Genz, Glas, Goldberger, Gom- 
perz, Großmann, Hajek, Hanszel, Harmer, Haslinger, Heller, Heindl, Hirsch, 
Hofer (Gustav), Hofer (Ignaz), Hofmann, Hutter, Kolisch, Kofler, Leidler, 
Mantel, Markowicz, Marschik, Mayer (O.), Menzel, Neumann, Panzer, Popper, 
Pollak, Pordes, Rauch, Ruttin, Schlander, Schnierer, Stein, Stern, Stern- 
berg, Stupka, Suchanek, Tamari, Tschiaßny, Urbantschitsch, Vermes, Voll- 
bracht, Waldapfel, Weiß-Florentin, Wessely, Wiethe. 


Polen. 

Bromberg: Brunk. 
Kattowitz: Besch, Ehrenfried. 
Krakau: Lauer, Schwarzbart. 
Lodz: Mazur. 

Portugal. 
Lissabon: De Mello. 

Rumänien. 


Bukarest: Angheleassu, Popovici. 
Hermannstadt: Phleps. 
Klausenburg: Boskowics, von Gyergyai. 


Maramaros Sziget: Junger. 
Rußland. 


Moskau: Belajeff, Schneider. 
Schweden. 
Gefle: Finemann. 
Göteborg: Olßen. 
Malmö: Berggren. 
Stockholm: Holmgren, Hofvendahl, Nasiell, Yberg. 
Upsala: Bäräny. 
Schweiz. 
Basel: Buchmann, Buser, Großheintz, Hosch, Mayer, Oppikofer, Roth, Schlittler, 
Siebenmann. 
Bern: Haag, Limacher, Lüscher (sen.), E. Lüscher (jr.), Raaflaub, Rodt. 
Chur: Schmidt. | 


Mitgliederliste. LXIX 


Davos- Platz: Jessen, Rüedi. 
Lausanne: Willimann. 
Luzern: Ming, Stocker. 
Schaffhausen: Rebmann. 
St. Gallen: Galluser, Bigler. 
St. Moritz: Mark. 
Solothurn: Schubiger. 
Winterthur: Studer. 
Zürich: Mark, Mayer (Alfred), Nager, Rohrer, Schönlank, Ulrich, Wild, Wolfens- 
berger. 
Span. Süd-Amerika. 
Rio Grande de Sul: Müller (Friedrich), Porto Alegre. 


Tschechoslowakei. 
Aussig: Wotzilka. 
Brünn: Plant, Heller, Springer. 
Gablonz a. N.: Eiselt. 
Iglau: Goldmann. 
Komotau: Mayer. 
Königgrätz: Fluß. 
Mährisch-Ostrau: Mauthner, Neumark. 
Olmütz: Brecher. 
Pardubice: Kubie. 
Prag: Bondy (Fritz), Bumba, Charousek, Fleischner, Imhofer, Silbiger, Soyka, 
Veits, Wodak. 
Reichenberg: Keil, Prosch. 
Teplitz-Schönau: Fischer. 
Trautenau: Kohn. 
Uzhorod (Ungvár): Gál. 
Warnsdorf: Leupelt. 


Türkei. 
Konstantinopel: Zia Noury Pascha, Taptas. 

Ukraine. 
Charkow: Skript. 

Ungarn. 


Budapest: Brill, Deines, Erczy, Erdelyi, Fialowszky, Fleischmann (Láslo), Frey- 
stadl, Friedmann, Germán, Kalocsay, Kelemen, Kellermann, Kepes, Kerekes, 
Krepuska, Laub, Lorenz, von Lénárt, Miklos, Paunz, Pogany, Pollatschek, 
Rejtö, Réthi, Révész, Safranek, Szasz, Szerer, Szenes, Töbel, Valy Verzar, 
Wein, Zimanyi. 

Debreczen: Halmagyi. 

Mako: Bálint-Nagy. 

Pécs (Fünfkirchen): Fodor. 

Szeged: Erdélyi, Treer. 

Uruguay: 

Montevideo: Noltenius. 

Vereinigte Staaten. 

Mobile/Ala: Doehring. 

New-York: Schugt. 

Chicago: Lambrakis. 

Cregon (Korvalis): Ullmann. 


Sitzungsbericht der Gesellschaft Deutscher Hals-, Nasen- und 
Ohrenärzte in Wien am 2., 3. und 4. Juni 1927. 


Vorsitzender: Herr Hajek, 
Schriftführer: Herr Lange. 


SO TI CH ED Hä ka 


A. Teilnehmerliste. 


(Mehrere Namen mußten wegen Unleserlichkeit weggelassen werden.) 


. Eisner, Ratibor. 

. Meier, Edgar, Magdeburg. 

. Dielze, Dresden. 

. Hünermann, Düsseldorf. 

. Lambrakis, Chicago. 

. Gumpertz, Berlin. 

. Bälint-Nagy, Makó (Ungarn). 

. Aschan, Helsingfors. 

. Wein, Budapest (Ungarn). 

. Lindley, Manchester (England). 
. de Fario, St. Paulo (Brasilien). 
. de Medissi Mendez, Montevideo 


(Uruguay). 


. Puissegur, St. Paulo (Brasilien). 
. Braendlein, Augsburg. 

. Haenel, Dresden. 

. Safranek, Budapest. 

. Brennecke, Braunschweig. 

. Schlomann, Danzig. 

. Lieschke, Plauen. 

. Vulowitzsch, (Belgrad (S.H.S.). 
. Folitsch, Belgrad (S.H.S.). 

. Olsson, Gothenburg (Schweden). 
. de Azevedo, St. Paulo (Brasilien). 
. Albanus, Hamburg. 

. Kessel, Stuttgart. 

. Wunschik, Breslau. 

. Boenninghaus II, Breslau. 

. Weyl, Gießen. 

. Müller, Georg Carl, Düsseldorf. 
. Granier, Frankfurt a.d. Oder. 

. Dölger, Mühldorf (Obb.) 

. Fritze, Bad Hersfeld (Hessen). 

. Kühne, Cottbus. 

. Pollack, Wien. 

. Buchband, Wien. 

. Tamari, Wien. 

. Eisinger, Wien. 


. Popper, Julius. 

. Linck, Frankfurt a. Main. 

. Hirsch, M., Breslau. 

. Peizal, Breslau. 

. Kottenhahn, Nürnberg. 

. Knorr, Hof i. B. 

. Sontag, Wilhelmshaven. 

. Tonndorf, Göttingen. 

. Waltke, Freiburg i. Br. 

. Hermann, Gießen i. Hessen. 
. Boone, South Bend (U.S.A.). 
. Neumark, Mährisch-Östrau. 

. Rhese, Königsberg i: Pr. 

. Lange, Leipzig. 

. Haus, Frankfurt a. M. 
, Üzermann, Amsterdam (Holland). 
. Krastnig, Graz. 

. Krumbein, Bonn. 

. Glambitz, Wien. 

. Heinrichs, Dortmund. 

. Oertel, Düsseldorf. 

. Reusch, Köln. 

. Lehmann, Mainz. 

. Eschle, Karlsruhe. 

. Kessler, Stuttgart. 

. Ricker, Stuttgart. 

. Stuckmann, Rheydt. 

. Popovici, Bukarest. 

. Eschenauer, Krefeld. 

. Obermüller, Mainz. 

. Nolte, Königsberg i. Pr. 

. Urbantschitsch, Wien. 

. Goldmann, Iglau. 

. Cropp, Stargard i. Pommern. 
. Braun, Wien. 

. Richrath, Düren i. Rhl. 

. Bauer, Nürnberg. 

. Manasse, Würzburg. 
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. Bucerius, Wittenberge. 

. Osterselzer, Bad Ischl. 

. Krepuska, Budapest. 

. Lorenz, Budapest. 

. Walliczek, Breslau. 

. Sommer. Dresden. 

. Scheibe, Erlangen. 

. Fischer, C. C., Königsberg i. Pr. 
. Loebell, Marburg. 

. Pflug, Neustadt a. Haardt. 

. Fischer, Rudolf, Regensburg. 
. Roth, Basel. 

. Nager, Zürich. 


Stumpf, Erfurt. 


. Sourasky, London. 

. Stauder, London. 

. Benesy, Wien. 

, Kellner, Wien. 

. Schoelz, Berlin. 

. Bernd, Coblenz. 

. Panzer, Wien. 

. Halvisz, Heinrich, Niskolce (Un- 


garn). 


. Charousek, Prag. 

. Verhoeff, Delft. 

. Beck, Heidelberg. 

. Plaut, Brünn. 

. Steurer, Tübingen. 

. Schmeden, Oldenburg. 
. Durniok, Liegnitz. 

. Wirth, Heidelberg. 

. Bauerreiss, Graz. 

. Reinsch, Görlitz. 

. Schaefer, Straubing. 

. Keil, Reichenberg i. B. 
. Cohnstädt, Erfurt. 

. Wassermann, Berlin. 

. Kepes, Budapest. 

. Neubauer, Budapest. 

. Thomas, Dortmund. 

. Eckel, Bad Kreuznach. 
. Paetzold, Liegnitz. 

. Claus, Berlin. 

. Ignaz Hofer, Wien. 

. Stenger, Königsberg. 

. Wiegmann, Dessau. 

« Finder, Berlin. 

. Schlitiler, Basel. 

. Gauderer, Riga (Lettland). 
. Abramsohn, Riga (Lettland). 
. Pogany, Budapest. 

. Schlander, Wien. 
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129. 
130. 
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134. 
135. 
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137. 
. Fränkel, Chemnitz. 

. Fischer, Teplitz-Schönau. 
. Wessely, Wien. 

. Oppikofer, Basel. 

. Gerlach, Dresden. 

. Behrendt, Charlottenburg. 
. Grossmann, Wien. 

. van Gilse, Amsterdam. 

. Gugenheim, Nürnberg. 

. Haymann, München. 

. Laub, Budapest. 

. Suchanek, Wien. 

. Reissmann, Nordhausen. 

. Günther, Mainz. 

. Kindler, Graz. 

. Münch, Graz. 

. Henke, Königsberg. 

. Qyergyay, 
. Coghlan, Portland (Ore). 

. Nicolai, Frankfurt a. d. O. 

. de Sanza, Lisboa (Portugal). 

. de Farika, St. Paulo (Brasilien). 

. de Medine Mendey, Montevideo 
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Brock, Erlangen. 
Peyser, Berlin. 
Pollatschek, Budapest. 
Rauch, Wien. 

Reih, Budapest. 
Marx, München. 
Nielsen, Kopenhagen. 
Dusch, Wien. 
Heydenreich, Emden. 
Müller, Berthold, Leipzig. 
Studer, Winterthur. 


Klausenburg. 


(Uruguay). 


. Kobrak, Berlin. 

. Mengel, Gera (Reuß) 

. Stolpe, Quedlinburg. 

. Pohl, Helmstedt. 

. Edel, Burg bei Magdeburg. 
. Semrau, Danzig. 

. Jaehne, Halle (Saale). 

. Dahlet, Jena. 

. Hessberg, Gera. 

. Musskat, Bad Reichenhall. 
. Heims-Heymann, Berlin. 

. Diessbacher, Meran. 

. Thiess, Carl, Leipzig. 

. Bruck, Pirna a. d. Elbe. 

. Gruner, Potsdam. 

. Birkholtz, Aschersleben. 

. Eppenheim, Oppeln (OÖbersch!.). 
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216. 
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218. 
219. 
220. 
221. 


Frühwald, Wien. 
Andereya, Hamburg. 
Wotzilka, Aussig. 
Küster, Luckenwalde. 
Vollbracht, Wien. 
Krause, Breslau. 
Sturmann, Berlin. 
Disse, Buer (Westf.). 
Lübbers, Gladbeck i. W. 
Gross, Darmstadt. 
Franke, Laubau i. Schlesien. 
Gimplinger, Wien. 
Meyer, Otto, Hannover. 
Auerbach, Detmold. 
Lange, Kiel. 

Leicher, Frankfurt a. Main. 
Pulvermacher, Breslau. 
Germän, Budapest. 
Krepuska, Budapest. 
Boskovics, Klausenburg. 
Möller, Kopenhagen. 
Kalocsay, Budapest. 
Eberstaller, Linz a.D. 
Krebs, Hildesheim. 
Laval, Magdeburg. 
Eiselt, Gablonz. 


Terbrüggen II, Hagen i. Westf. 


Eckert, Bitterfeld. 

Bertsche, Esslingen a. Neckar. 
Frey, Wien. 

Davidts, Duisburg a. Rh. 
Beyer, Gleiwitz. 

Schöning, Beuthen (Obersch!.). 
Thies, Fr., Leipzig. 

Gerst, Nürnberg. 

Leupelt, Warnsdorf. 
Forschner, Wien. 

Treer, Szeged (Ungarn). 
Lüscher, Bern. 

Brüggemann, Gießen. 

Hirsch, A., Neuruppin. 
Goldschmidt, Aachen. 
Schmitz, Duisburg. 

Stupka, Wiener-Neustadt. 


222. 
223. 
224. 
225. 
226. 
227. 
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229. 
230. 
231. 
232. 
233. 
234. 
. Quaas, Waldenburg i. Schles. 
. Ullmann, Wien. 

. Schuh, Nürnberg. 

. Phleps, Hermannstadt. 

. Claus Georg, Berlin. 

. Schuster, Chemnitz. 

. Ullmann, Kassel. 

. Alexander, Frankfurt a. Main. 
. Gutzmann, Berlin. 

. Brecher, Olmütz. 

. Goerke, Breslau. 

. Unterberger, Graz. 

. Herbst, Klagenfurt. 

. Bauer, Nürnberg. 

. Stern, Hugo, Wien. 

. Neumann, Wien. 

. Beck, O., Wien. 

. Pollack, Wien. 

. Tamari, Wien. 

. Kofler, Wien. 

. Buchband, Wien. 

. Fremel, Wien. 

. Alexandrowitsch, Lemberg. 

. Schön, Znaim. 

. Quegliani, Bukarest. 

. Esch, Leipzig. 

. Voss, Frankfurt a. Main. 

. Mann, Dresden. 

. Eicken, von, Berlin. 

. Ehrenfried, Kattowitz. 

. Wagener, Göttingen. 
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Schröter, Iserlohn i. W. 
Nolte, Kottbus. 
Freystadtl, Budapest. 
Krainz, Innsbruck. 
Veis, Frankfurt a. Main. 
Marschik, Wien. 

Starck, Bautzen. 

Knick, Leipzig. 
Trilzmayer, Preßburg. 
Fluss, Königgrätz. 
Kümmel, Heidelberg. 
Kallusky, Senftenberg (N.-L.). 
Helbig, Hannover. 


B. Geschäftssitzung 
am Donnerstag, den 2. VI. 1927 nachmittags 3 Uhr in Wien. 


1. Der Vorsitzende Herr Hajek berichtet über die Veränderungen in der 


Mitgliederschaft. Neueingetreten sind 71 Mitglieder, ausgeschieden sind 9, ver- 
storben 12 Mitglieder. Die Mitgliederzahl beträgt jetzt 1170. Den Verstorbenen 
widmet der Vorsitzende einen kurzen Nachruf und hebt dabei besonders die Ver- 
dienste und Bedeutung der Herren Preysing, Vohsen und Polyak hervor. 


Verstorbene Mitglieder. 


Herr Borchardt-Nürnberg, 
Bouda-München, 
Graffunder-Elbing, 


Huss-Gunzenhausen, 


l. 

2 

3 

4 

5. Löhnberg-Hamm (Westf.), 
6 

7 

8 

9 


Polyak-Budapest, 
Preysing-Köln (Rhein), 
Raphael-Berlin, 
Schröder-Hamburg, 
10. Vohsen-Frankfurt (Main), 
11. Wiithauer-Halle (Saale), 
12. Spohn-Königsberg. 
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Neuaufgenommene Mitglieder 
. Vorgeschlagen von 
1. Boserup, Kopenhagen, Strandberg, von Eicken. 
2. Wunschik, Georg, Breslau, Goerke, Pulvermacher. 
3. Bondy, Fritz, Prag, Alexander (Wien), Frey. 
4. Bertsch, EBlingen, Steurer, Albrecht. 
5. Wichert, Ernst, Mannheim, Steurer, Albrecht. 
6. Schulzke, Duisburg-Ruhrort, Haymann, Beck. 
7. Schwarzbart, Adolf, Krakau, Alexander (Wien), Frey. 
8. Schoenfeldt, Neukölln, Finder, Beyer. 
9. Eckel, Lippstadt, Marx (Münster), Hellmann. 
10. Nordbeck, Herne i. W. Reddingius, Harms. 
11. Dolega, Hellmut, Leipzig, Lange, Esch 
12. Brüning, Walter, Darmstadt, Brüning sen., Buss. 
13. Ritschel, Elmshorn bei Hamburg, von Eicken, Vopel. 
14. Happe, Essen-Borbeck, Preysing, Senge. 
15. Seelenfreund, B., Breslau, Goerke, Pulvermacher. 
16. Silbiger, Benno, Prag, Imhofer, Bumba. 
17. Weise, Rudolf, Düsseldorf, Oertel, Hünermann. 
18. Golemanow, Alexander, Sofia, Lange, Esch. 
19. Stricker, W., Innsbruck, Herzog, Krainz. 
20. Martens, Greifswald, Hansberg, Frenzel. 
21. Gangl, Olga, Graz, Zange, Kindler. 
22. Weusthoff, Max, Leipzig. Lange, Esch. 
23. Bonfils, Heinz, Leipzig, Lange, Esch. 
24. Hübner, Rudolf, Leipzig, Lange, Esch. 
25. Zisenis, Karl, Leipzig, Lange, Esch. 
26. Hanse, Willy, Leipzig, Lange, Esch. 
27. Buckreuss, Gustav, Coburg, Scheibe, Brock. 
28. Wirth, E., Heidelberg, Kümmel, Beck. 
29. Baron v. Mirbach, Heinrich, Liebau, von Eicken, Seiffert. 
30. Waltke, Hans-Heinrich, Freiburg i. Br, Kahler, Amersbach. 
31. Mittermaiver, R., Freiburg i. Br., Kahler, Amersbach. 
32. Schmidt, Herbert, Graz, Kindler, Unterberger. 
33. Kessler, Heinrich, Stuttgart, Koebel, Krieg. 
34. Küster, Gustav, Luckenwalde, Claus, G. Beyer. 
"35. Henschke, E., Neukölln, Brühl, Halle. 
36. Eberstaller, Ignaz, Linz, Marschik. 
37. da Nova, Raphael, Sao Paulo, Brasilien, Stern, Hofer. 
38. Kleinheinz, Otto, Stolp i. P., Brühl, Halle. 
39. Cohn, Felix, Leipzig, Lange, Esch. 
40. Vetter, H., Frauenfeld, Liüscher, Studer. 
41. Veits, Cornelius, Prag, Kahler, Ruttin. 
42. Szamek, Karl, Bratislava, Krepuska, Germán. 
43. Forschner, Leo, Wien, Beck, O., Germán. 
44. Hofmann, Lotar, Wien, Beck, O., Germán. 
45. Kolisch, Erich, Wien, Beck, O., Germán. 
46. Démétriades, D. St. sen., Athen, Beck, O., Germän. 
47. Angheleassu, Constanta, Bukarest, Beck, 0O., Germán. 
48. Bálint-Nagy, Stefan, Makó, Ungarn, Hofer, G., Wiethe, Stern. 
49. Feuchtmeyer, Rudolf, Wien, Hofer, G., Stern. 
50. Markowicz, Heinrich, Wien, Hofer, G., Stern. 
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Vorgeschlagen von 


51. Heller, Oskar, Wien, Hofer, G., Stern. 

52. Pordes, Jakob Max, Wien, Hofer, G., Stern. 

53. Fialowszky, Bela, Budapest, Germän, Krepuska. 

54. Eisinger, Karolus, Wien, Neumann, Beck, O. 

55. Pollak, Richard, Wien, Neumann, Beck. O. 

56. Buchband, Mauritius, Wien, Neumann, Beck, O. 

57. Tamari, Mauritius, Wien, Neumann, Beck, O. 

58. Vermes, Edmund, Wien, Neumann, Beck, O. 

59. Rauch, Maximilian, Leider, Wessely. 

60. Schneider, Gustav, Pirmasens, Marx (München), Wanner. 
61. Révész, Bela, Budapest, Neumann, Rultin. 

62. Petermann, Hans Joachim, Breslau, von Eicken, Oppikofer. 
63. Metzkes, Walther, Marburg (Lahn), Uffenorde, Brüggemann. 
64. Lambrakis, B. @G., Chicago, Frey, Alexander. 

65. Karrer, Stralsund, Wagener, Lange. 

66. Mantel, Eduard, Wien, Hajek, Hofer, @. 

67. Goldberger, Karl, Wien, Hajek, Hofer, G. 

68. Deutsch, Emil, Wien, Hajek, Hofer, G. 

69. Hvidt, Christian, Kolding (Dänemark), Lund, Möller. 

70. Flehinger, B., München, Haymann, Marx (München). 
71. Lieberknecht, Berlin, Lange, Wagener. 


2. Erstattet Herr Alexander den Kassenbericht. Die Kasse ist von den 
Herren Mann und Ehrenfried satzungsgemäß geprüft und als in Ordnung be- 
findlich befunden worden. Des weiteren teilt der Kassenführer mit, daß von 
Herrn Siebenmann eine Spende von 200 Franken eingegangen ist. Der Anregung 
des Vorstandes entsprechend beantragt der Kassenführer die Erhöhung dieser 
Spende auf 500 Mark, die als „Siebenmann-Preis‘‘ verteilt werden sollt. 

3. Der Vorsitzende berichtet, daß dieses Jahr die Herren Hajek, Heine und 
Mann satzungsgemäß ausscheiden. Dafür schlägt der Vorsitzende die Wahl von 
Herrn Neumann, Bauer und Wagener vor, als aus der Mitte der Versammlung die 
Herren Otto Mayer, G. Alexander noch vorgeschlagen werden, als österreichische 
Vertreter, wird zur Abstimmung mit Stimmzetteln geschritten. Es wird Herr 
Neumann als Vertreter Österreichs gewählt. 

4. Im Auftrage des Vorstandes schlägt weiterhin der Vorsitzende vor als 
engeren Vorstand zu wählen: Herrn Voss als Vorsitzenden, Herrn Oppikofer als 
stellvertretenden Vorsitzenden, Herrn Lange als Schriftführer, Herrn Wagener 
als stellvertretenden Schriftführer, Herrn Alexander als Schatzmeister, Herrn 
Edgar Meier als stellvertretenden Schatzmeister. Der Vorschlag wird ange- 
nommen. 


1 Auf Vorschlag von Herrn Professor Siebenmann sind für die Verteilung 
des Siebenmann-Preises folgende Themata zur Bearbeitung gestellt worden: 

1. „Am Skelett des Erwachsenen hängt der Grad der endgültigen Pneu- 
matisation des Warzenfortsatzes von Konstitutionsmomenten ab. Er besteht 
öfters in einer gewissen Kompakta des Gesamtskeletts.‘“ 

II. „Über die Lymphbahnen des Mittelohres.“ 

Die Entscheidung fällt ein Preisgericht, das besteht aus: 

Herrn Voss (Frankfurt a. M.), Herrn Otto Mayer (Wien), Herrn Oppikofer (Basel). 
Als Ersatz können eintreten: Herr Kahler (Freiburg), Herr von Eicken (Berlin), 
Herr Nager (Zürich). 
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5. Als Ort der nächsten Tagung wird vom Vorstande Düsseldorf vorgeschlagen. 
Dagegen beantragt Herr C. Hirsch, die Sitzung nächstes Jahr ausfallen zu lassen, 
da im Jahre 1928 Naturforscherversammlung und Internationaler Oto-Laryngo- 
logen-Kongreß in Kopenhagen stattfindet. 

Nach einer kurzen Entgegnung des Vorsitzenden wird beschlossen, auf jeden 
Fall 1928 in Düsseldorf zu tagen. 

6. Als Referate für nächste Versammlung schläst der Vorsitzende vor: Ein 
otologisches und ein rhinologisches halten zu lassen. Des weiteren beantragt der 
Vorsitzende im Namen des Vorstandes folgendes: 

l. Es sollen nur Vorträge, die zu den Referaten in Beziehung stehen, ge- 
halten werden. 

2. Das Halten von Vorträgen über andere Themen bedarf der Zustimmung 
des engeren Vorstandes. 

Nach längerer Aussprache, an der sich die Herren Kümmel, Hinsberg, Spiess, 
Brünings und Voss beteiligen, wird der Antrag mit Gültigkeit für nächstes Jahr 
angenommen. 

7. Als Referate schlägt der Vorstand vor: 

I. „Allergische Erkrankungen in Beziehung zu den oberen Luftwegen‘“, als 
Referenten die Herren Kemmerer-München und Kümmel-Heidelberg. 

II. „Die pathologische Anatomie der Mastoiditis“, Referent Herr Lange- 
Leipzig. i 

Die Versammlung stimmt beiden Anträgen zu. 

8. Antrag Hinsberg: Ernennung einer Kommission zur Prüfung von Hör- 
apparaten. 

Entsprechend dem Antrag Hinsberg wird eine Kommission vorgeschlagen, 
die bestehen soll aus den Herrn Brünings, Oppikofer, Schaefer, Hegener. 

Nach kurzer Aussprache wird beschlossen 3 Mitglieder, und zwar die Herren 
Brünings, Oppikofer, Hegener, in die Kommission zu wählen. 

9. Antrag Spiess: Herstellung einheitlicher Instrumente. 

Nach einer kurzen Aussprache, an der sich Herr Marschik und Herr Spiess 
beteiligen, wird der Vorschlag Spiess angenommen. 

10. Antrag Marx: I. Anbringung einer Gedenktafel für Hofmann. II. Unter- 
stützung der Tochter von Hofmann. 

Auf Vorschlag des Vorstandes wird beschlossen der Tochter Hofmanns eine 
jährliche Rente von 500 Mark zu gewähren. 

11. Sache Griessmann— Brünings—Hajek. 

Nachdem der Vorsitzende kurz über den Vorgang auf der Sitzung in Ham- 
burg 1926 und über die weitere Entwicklung berichtet hat, wird folgende Er- 
klärung des Vorstandes verlesen: 

„Die Art des gegen Brünings gerichteten Vorgehens mußte bei ihm und 
anderen den Eindruck eines anonymen beleidigenden Verleumdungsversuches 
machen. Die Schuldfrage in dieser Hinsicht ist bis jetzt nicht geklärt. Sie ist 
Gegenstand einer eingehenden Untersuchung, nach welcher der Vorstand gegen 
den Schuldigen in scharfer geeigneter Weise vorgehen wird. 

Inzwischen hält es der Vorstand für seine Pflicht, Herrn Kollegen Brünings 
(der mit der Angelegenheit nichts mehr zu tun hat) hiermit öffentlich noch einmal 
eine uneingeschränkte Ehrenerklärung auszusprechen. 

Es ist festgestellt, daß die in dem Vortrage von Herrn Drünings entwickelte 
neue Theorie der Schwerhörigkeit und der daran gelknüpfte Vorschlag der Hör- 
korrektur durch Siebketten in allen Punkten das geistige KRigentum von Brü- 
nings ist. 
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Die in dem Vortrag vorgeführten akustischen Experimente haben für die 
neue Hörtheorie ausschließlich die Bedeutung sinnfälliger Demonstrationsmittel 
gehabt. Diese Experimente waren, wie ausdrücklich in dem Vortrag betont, schon 
von Herrn K. W. Wagner zu anderen, rein physikalischen und physiologischen 
Zwecken ausgeführt. Der wesentliche otologische Inhalt des Vortrages würde 
auch ohne diese Experimente bestehen bleiben, da er sich auf die längst bekannte 
Helmholtzsche Formanttheorie gründet. 

12. Antrag Zange: Auf Grund einer eingehenden Besprechung im Vorstand, 
bei der auch die finanzielle Seite genau besprochen wurde, wird der Antrag gestellt, 
aus der Kasse der Gesellschaft der Verlagsbuchhandlung Julius Springer 4500 Mark 
als Beihilfe zu der Reproduktion der Bilder zu bewilligen, die Herr Zange für sein 
Referat hat anfertigen lassen und die aus äußeren Gründen noch nicht mit wieder- 
gegeben werden konnten. 

Nach einer Aussprache, an der sich die Herren Brünings, Zange und von Eicken 
beteiligen, wird der Antrag angenommen. 

13. Otosklerosepreis: 

Die Kommission berichtet, daß keine Arbeit eingeliefert ist, die für die Ver- 
leihung des Preises in Betracht kommt. 

14. Bericht über Zeitschriftengründung: 

Herr Lange berichtet über ein Schreiben einer Anzahl von Redakteuren mit 
Anregungen, die Literatur einzudämmen und die wissenschaftlichen Arbeiten 
zu kürzen. 

Die Versammlung nimmt von dem Schreiben Kenntnis. 


Schluß der Sitzung 4 Uhr 35 Min. nachmittags. 


Bibliotheksbericht der Deutschen otologischen Gesellschaft 
vom 1. IV. 1926 bis 31. III. 1927. 


Der Bestand der Bibliothek hat sich auch in diesem Jahr nur wenig geändert. 
Zu den im vergangenen Jahre veröffentlichten Zeitschriften und Büchern sind die 
nachstehend genannten hinzugekommen. 


Zeitschriften 


Acta oto-laryngol. 9, H. 1—2. 1926. 
Arch. f. Ohren-, Nasen- u. Kehlkopfheilk. 115, H.2, 3, 4. 1926. 


An Büchern erhielten wir 
Cemach, A. J., Das Problem der Mittelohrtuberkulose. 1926. 
Denker, A., und O. Kahler, Handbuch der Hals, Nasen- und Ohrenheilkunde. 
Bd. 7. Gehörorgan, I. Teil. 1926. 
Thornval, A., Etudes experimentales sur la fonction des organes des canaux semi- 
circulaires et celle des otolithes. 1926. 


1 Sonderdabruck. 


Mauthner, O., Die Differentialdiagnose der konstitutionellen und der luetischen 
Schwerhörigkeit. 1927. 


Den Herren Paten für die Bereicherung der Bibliothek vielen herzlichen 
Dank. 

Nach auswärts wurden /4mal Bücher und Zeitschriften verliehen. 

Im Bücherverzeichnis müssen von Denker, A., und O. Kahler, Handbuch der 
Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde die Bände II und VI gestrichen werden, da 
nur die Bände I und VII in dem Bestand der Bücherei vorhanden sind. 


Bericht des Schatzmeisters über das Jahr 1926/27. 


Das Kassenwesen der Gesellschaft hat sich auch im vergangenen Jahre infolge 
der kostenlosen Übernahme des Druckes der Verhandlungen durch die Firma Jul. 
Springer günstig gestaltet. Das Vermögen der Gesellschaft hat sich von 20000 auf 
34829 Mark erhöht. Der Eingang der Beiträge war zufriedenstellend, indem 96% 
aller Mitglieder ihrer Beitragspflicht genügten. Alles weitere ersehen Sie aus dem 
vorliegenden Kassenbericht. 

Daher glaubt der Vorstand mit dem bisherigen Jahresbeitrag von 12 Mark 
(für Assistenten ohne selbständige Praxis 6 Mark) auskommen zu können; er 
unterbreitet diesen Vorschlag Ihrer Genehmigung. 

Unser Ehrenmitglied, Herr Siebenmann, hat der Gesellschaft 200 Frank 
gestiftet; der Vorstand schlägt Ihnen vor diese Summe auf 500 Mark zu erhöhen, 
und zwar als Preis für eine wissenschaftliche Arbeit, für welche das Thema zu 
stellen Herr Siebenmann gebeten werden soll. (Zustimmung.) 

Die Herren Mann und Ehrenfried haben die Revision der Kasse vorgenommen 
und dieselbe in Ordnung befunden. Der Vorsitzende stellt den Antrag dem Schatz- 
meister Entlastung zu erteilen. Der Antrag wird einstimmig angenommen. 


Kassenbericht für das Jahr 1926/27. 


Einnahmen. Ausgaben. 

Kassenbestand 15. V.26 M. 63823 Hamburg 2. Rate . . . 2... 22.0. M. 84.25 
Guthaben bei der Bank Kosten f. Versand d. Verhandlungen . M. 927.40 
am 7.V.26 .... M. 49818 Auslagen des Schriftführers . `... . M. 552.90 
Stand des Postscheck- Auslagen des Schatzmeisters . . .. . M. 376.18 
kontos am 15.V.26 M. 1376.23 Bibliothekunkosten . . . . 2 .2.2.. M. 120.— 
Beiträge für das Jahr Taubstummenfürsorge . . .» 2.2... M. 300.— 
1926/27 ...... M. 12482.53 Kosten des wirtschaftl. Ausschusses . . M. 301.— 
Postscheckgebühren . . . . 2.2... M. 2.41 

Überweisungen an die Bank ..... M. 10 897.05 


Guthaben bei der Bank am 20.V.27 . M. 646.— 
Stand des Postscheckkontos am 24. V.27 M. 37.24 


Wien 1.Rate . . . 2. 2 2 2 2 2 2.0 M. 300.— 
Kassenbestand am 26. V. 27 . 2... M. 450.74 
Sa. 14 995.17 Sa. M. 14 995.17 


Effekten bei der Bank. 


M. 4500 4proz. Frank. Hyp.-Bank-Pfandbriefe à 16,35% . . .... . RM. 735.75 
RM. 640 Dresdner Bank-Aktien à 175%... 2: 2 2 rn nenn 1120.— 
RM. 200 junge Dresdner Bank-Aktien a 157% ..... 22220. 314.— 

M. 130000 4proz. Preuß. Landwirtschaftl. Centr.-Pfandbriefe a 0,2% . . 260.— 
RM. 22500 8proz. Frankf. Hyp.-Bank Gold-Pfandbriefe Reihe III à 103,4% 23 265.— 
RM. 9000 7 proz. Hess. Landesbank Gold-Hyp.-Pfandbr. Reihe II a 101,5% 9 135.— 


Sa. M. 34 829.75 


Mit den vorhandenen Belegen übereinstimmend gefunden San.-Rat Dr. Mann, 
1. VI. 27. San.-Rat Dr. Ehrenfried. 
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1. Herr Güttich-Greifswald: Zur Klinik der labyrinthentsprungenen 
Meningitis. 

Der folgende Bericht gibt eine Übersicht über den Verlauf von 
41 Fällen labyrinthentsprungener Meningitis, die zum weitaus größten 
Teile an der Passowschen Klinik in Berlin beobachtet wurden. Sie 
lassen sich nach verschiedenen Gesichtspunkten einteilen. Bei 33 Pa- 
tienten war das Grundleiden die chronische Form der Otitis meist mit 
.Cholesteatom. Die 8 übrigen waren wegen akuter Mittelohreiterung 
zur Behandlung gekommen. Bei 18 der Kranken mit chronischer Otitis 
bestand die Meningitis vor den Eingriffen, die in der Klinik vorgenommen 
wurden, bei 11 entwickelte sich das Krankheitsbild innerhalb der Klinik 
im Anschluß an eine Operation, bei den 4 übrigen läßt sich der Termin 
des Einsetzens der Hirnerkrankung nicht mit Sicherheit feststellen. 

Der Heilverlauf war bei der Hirnerkrankung nach chronischer 
Otitis wesentlich günstiger als bei der akuten Form. Deshalb erschien 
es angebracht, diese beiden Gruppen gesondert zu betrachten. Es 
empfahl sich ferner, die Krankengeschichten der Patienten, die mit 
Meningitis zur Aufnahme kamen, zu trennen von denen, die erst in 
der Klinik an der Hirnhautentzündung erkrankten. Diese letzte Gruppe 
mit ganz frischer Meningitis gibt theoretisch bessere Voraussetzung 
für die Heilung als die anderen Fälle, die zum Teil schwerkrank oder 
sogar schon in sterbendem Zustand eingeliefert wurden. Unter ihnen 
nehmen eine etwas günstigere Sonderstellung die Kranken ein, bei 
denen klinisch das Bild der serösen Meningitis bestand. Der für die 
Praxis wichtigste Gesichtspunkt für die Einteilung der Fälle richtet 
sich nach der Art des operativen Vorgehens. Wir müssen dabei die 
einzeitige Methode von der zweizeitigen unterscheiden. Bei der ersten 
Art wird Mittelohr und Labyrinth in einer Sitzung eröffnet, wenn die 
Umstände es erfordern, also wenn eine akute oder subakute ausge- 
breitete Labyrintherkrankung oder schon eine labyrinthentsprungene 
Hirnerkrankung vorliegt. Die zweizeitige Methode beschränkt sich zu- 
nächst auf die Ausführung der Radikaloperation und schließt die 
Labyrinthoperation in zweiter Sitzung an, wenn der erste Eingriff 
nicht zum Ziele führt. Betrachten wir zunächst die Erfolge der ein- 
zeitigen Operation bei den Kranken, die mit seröser Meningitis auf- 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht II. Teil). 13 
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genommen waren. 6 Fälle dieser Art wurden behandelt, sie kamen sämt- 
lich zur Heilung. Bei 5 von diesen Kranken war das Labyrinth voll- 
kommen ausgeschaltet (Fall 1, 2, 3, 5, 6). Bei Fall4 war noch eine 
Spur vestibulärer Erregbarkeit nachzuweisen, und zwar auf Kompres- 
sion und Aspiration sowie starke kalorische Reize. Jedoch fand sich 
bei der Operation Knocheneinschmelzung der Labyrinthwand, deshalb 
wurde die Labyrinthausräumung sofort angeschlossen. Bei Fall 3 war 
das Lumbalpunktat zwar nur wenig verändert, jedoch hatte der Patient 
deutliche klinische Symptome der Hirnhautentzündung. Im Anschluß 
an die Labyrinthoperation verschlechterte sich vorübergehend das Bild 
im Lumbalpunktat. Alle 6 Kranken wurden im Anfangsstadium ihrer 
Hirnhautentzündung operiert, wahrscheinlich hätte sich bei einigen von 
ihnen aus der serösen Form die eitrige entwickelt, wenn nicht die Ope- 
ration dem zuvorgekommen wäre. 

Im Gegensatz zu diesen Kranken mit der leichteren Form der Menin- 
gitis zeigt die folgende Gruppe das Bild der schweren eitrigen Hirn- 
hautentzündung. Die Kranken kamen zum größten Teil in schwer- 
krankem Zustande in die Klinik. Bei 6 dieser Kranken (Fall 7, 8, 9, 10, 
11,13) war das Labyrinth vollkommen ausgeschaltet, nur bei Fall 12 
bestanden noch Hörreste, während die Vestibularisfunktion eben- 
falls erloschen war. 4 Tage nach dieser Labyrinthoperätion verschlech- 
tete sich vorübergehend das klinische Bild, und der Liquor, der tags 
zuvor fast klar war, wurde wieder trübe. Von diesen 7 Patienten wurden 
durch das einzeitige Vorgehen nicht weniger als 6 gerettet. 

Wesentlich ungünstiger als die Erfolge des einzeitisen Vorgehens 
sind die Ergebnisse des zweizeitigen oder abwartenden Verfahrens. 
Von 9 Fällen dieser Gruppe kamen nicht weniger als 7 zum Exitus 
(Fall 14, 15, 16, 17, 20, 21,22). Alle diese Kranken hatten entweder 
Zeichen der frischen oder subakuten Labyrinthausschaltung. Bei 
dreien von ihnen (Fall 16, 18, 28) bestanden schon vor der ersten Ope- 
ration deutliche Zeichen von Meningitis. Bei Fall 14 war kein Spontan- 
nystagmus vorhanden, die Labyrintherkrankung lag nach der Anamnese 
längere Zeit zurück. Deshalb hatten wir in den Symptomen des Kopf- 
schmerzes und Erbrechens die ersten Symptome der beginnenden 
Meningitis zu sehen. Ähnlich lagen die Verhältnisse bei Fall 21. Dem 
Kranken waren ambulant Ohrpolypen entfernt worden. Sechs Tage 
darauf kam er mit 40° Fieber und ganz schwachem Nystagmus zur 
Aufnahme. Der Kernig war negativ, jedoch war das hohe Fieber 


wohl zweifellos als erstes Symptom der Meningitis aufzufassen. Am 
folgenden Tage zeigte auch der Liquor entzündliche Veränderungen, 
trotzdem wurde der Patient nur radikal operiert. Der Knochen des 


horizontalen Bogenganges war schwarz verfärbt und wurde abgemeißelt. 
Zwei Tage nach der Operation war der Liquor trübe und nun war der 
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Patient trotz Labyrinthausräumung und Eröffnung des Porus internus 
nicht mehr zu retten. 

Auch einige der anderen Kranken hatten vor der Operation starken 
Kopfschmerz und Schwindel bei abgeheilter Labyrinthitis, und sicher 
wären bei den meisten von ihnen im Lumbalpunktat Veränderungen 
nachzuweisen gewesen; aber die Vorstellung, daß die Lumbalpunktion 
bei Beginn der Meningitis gefährlich wäre, verhinderte den Eingriff, 
und er wurde bei den Patienten dieser Gruppe meist erst ausgeführt, 
wenn die klinische Diagnose der Meningitis unzweifelhaft feststand. 
Es läßt sich also bei dieser Gruppe nicht mit Sicherheit feststellen, 
welche Patienten vor unseren Eingriffen schon Meningitis hatten. 
Fast durchweg wurde aber die Labyrinthoperation infolge des Ab. 
wartens‘‘ zu spät vorgenommen. So trat bei Fall 14 am 3. Tage nach 
der Radikaloperation leichte Benommenheit auf, und das Lumbal- 
punktat ergab Zellvermehrung. Die Labyrinthoperation wurde aber 
erst weitere 2 Tage später ausgeführt, und der Patient starb. Ganz 
ähnlich lagen die Verhältnisse bei Fall 15 und 17. Fall 16 hatte schon 
vor der Radikaloperation positiven Kernig. Bei Fall 18 liegt wahr- 
scheinlich ein Untersuchungsfehler vor, der kalorische Erregbarkeit 
vortäuschte. Er kam in schwerkrankem Zustand zur Aufnahme, es 
bestand Spontannystagmus zur gesunden Seite; durch Kaltwasser- 
spülung des kranken Ohres sollte sich angeblich der Nystagmus ver- 
stärken lassen. Schon am ersten Tage nach der Radikaloperation 
verschlechterte sich das Befinden, und die am folgenden Tage vorgenom- 
mene Labyrinthoperation zeigte nekrotische Massen im inneren Ohre. 
Dieser Kranke, bei dem durch Abwarten nicht viel Zeit verloren ging, 
konnte gerettet werden. Ganz besondere Verhältnisse lagen bei Fall 19 
vor. Es war nach der Anamnese im Anschluß an die ambulant aus- 
geführte Ohrpolypenextraktion Labyrinthitis aufgetreten. 8 Tage 
später war der Nystagmus beim Blick geradeaus nicht mehr vorhanden. 
Das Lumbalpunktat war frei von entzündlichen Veränderungen. Nun- 
mehr wurde radikal operiert. Wenige Tage darauf fand sich leichte 
Zellvermehrung im Liquor, und es entwickelte sich wieder einige Tage 
später das Bild der eitrigen Meningitis. Bei der Nachoperation beschränk- 
ten wir uns auf die Abtragung des Promontoriums. Hierauf trat Liquor- 
abfluß ein. Der Bogengangsblock erschien hart und gesund. Das Be- 
finden besserte sich, bis 8 Tage nach dem letzten Eingriff plötzlich wieder 
hohes Fieber auftrat. Nunmehr war auch der Bogengangsblock seque- 
striert, und die Knochenerkrankung reichte nach innen zu über das 
Gebiet des Labyrinths hinaus. Deshalb wurde zunächst nach Uffenorde 
operiert und dann die Felsenbeinspitze soweit abgetragen, daß die Carotis 
zu sehen war. Die Kranke wurde gerettet; auch bei ihr wurde sofort 
operiert, als sich das Liquorbild durch Auftreten der Leukocyten ver- 
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schlechterte. Während bei dieser Kranken die tägliche Liquorkontrolle 
sich bewährte, versagte sie vollkommen bei dem folgenden Fall 20. 
Er wurde bei bestehender frischer diffuser Labyrinthitis radikal operiert. 
Am folgenden Tage traten starke Kopfschmerzen ein, dagegen waren 
im Liquor keine Zeichen von Entzündung nachzuweisen. Am folgenden 
Tage keine wesentliche Änderung, Lumbalpunktat ohne pathologischen 
Befund. Am nächsten Tage schwere Meningitis. Trotz Labyrinthaus- 
räumung und Eröffnung des Porus internus ist kein Liquorabfluß zu 
erzielen, schon am Abend Exitus. Die meisten Patienten dieser Gruppe 
hatten eine frische oder subakute Labyrinthitis, und es war deshalb 
grundfalsch, sie zunächst nur radikal zu operieren, deshalb starben von 
den 9 Kranken nicht weniger als 7. 

Auch die postoperativ entstandenen Fälle von Labyrinthitis wurden 
nach verschiedenen Gesichtspunkten operiert. Bei einigen wurde so- 
fort, nachdem die Diagnose der ausgedehnten Labyrinthitis feststand, 
das Labyrinth ausgeräumt. Bei den anderen wurde zunächst abk- 
gewartet und erst operiert, sobald sich das Allgemeinbefinden erheblich 
verschlechterte. Dreimal beobachteten wir im Anschluß an die Radikal- 
operation teilweise erkrankter Labyrinthe das Auftreten der Meningitis. 
Der erste dieser Fälle (Fall 23, 24, 25) war kalorisch erregbar und hörte 
noch ganz gut. Er zeigte positives Fistelsymptom und bekam post- 
operativ ausgebreitete Labyrinthitis und am 4. Tage Meningitis. Er wurde 
darauf sofort labyrinthoperiert. 7 Tage nach diesem Eingriff flammte 
die Meningitis nochmals auf, dann trat bei täglicher Wiederholung 
der Lumbalpunktion Heilung ein. Der zweite und dritte Patient zeig- 
ten noch Hörreste, waren jedoch kalorisch unerregbar. Bei dem einen 
trat 7 Tage nach der Radikaloperation Erbrechen auf, dabei waren 
immer noch Hörreste nachweisbar, und das Labyrinth reagierte noch 
auf Kompression und Aspiration. Das Lumbalpunktat war frei von 
entzündlichen Veränderungen. Die tägliche Liquorkontrolle ergab wieder 
5 Tage später Lymphocytose bei verschlechtertem Allgemeinbefinden. 
Der Kranke wurde nunmehr labyrinthoperiert, und es trat Heilung ein. 
Diesen beiden Kranken wurde also sofort nach Einsetzen der ersten 
meningitischen Symptome das Labyrinth ausgeräumt. Sie reihen sich 
also der Gruppe der einzeitig Operierten an. Bei dem dritten Patienten, 
der ebenfalls vor der Operation kalorisch unerregbar gewesen war, 
ohne ertaubt zu sein, wurde der Kernigsche Versuch am 3. Tage nach 
der Radikaloperation positiv. Da der Liquor keine entzündlichen Ver- 
änderungen zeigte, ging noch ein kostbarer Tag durch Abwarten ver- 
loren, und die Labyrinthoperation am nächsten Tage kam zu spät. 

Bei weiteren 5 Kranken trat aus anderer Ursache nach Vornahme 
der Radikaloperation labyrinthogene Meningitis auf. Fall 26 war nicht 
ertaubt, der Vestibularapparat war gut erregbar, dagegen hatte er 
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Nystagmus nach beiden Seiten. Vielleicht lag deshalb doch eine um- 
schriebene Labyrintherkrankung vor. Unmittelbar nach der Radikal- 
operation trat im Liquor Eiweißvermehrung auf, es wurde sofort laby- 
rinthoperiert mit umgehender Heilung. Der nächste Kranke hatte einen 
Tag nach der Radikaloperation 40° Fieber, dagegen keine sonstigen 
meningitischen Symptome. Am folgenden Tage war der Liquor schon 
trübe, und die Labyrinthoperation kam zu spät. Fall28 erkrankte 
ebenfalls unmittelbar nach der Radikaloperation an Labyrinthitis mit 
39,2° Fieber. Am folgenden Tage waren ausgeprägte meningitische 
Symptome vorhanden, und er wurde durch sofortige Labyrinthopera- 
tion gerettet. Auch dieser Patient war also beim Einsetzen der Tem- 
peraturerhöhung, die zusammen mit den ersten meningitischen Sym- 
ptomen auftrat, operiert. Fall 29 erkrankte 3 Wochen nach der Radikal- 
operätion an diffuser Labyrinthitis im Anschluß an eine energische 
Ätzung der Paukenhöhle. Da der Liquor einen Tag nach dem Eingriff 
schon trübe war, wurde sofort das Labyrinth ausgeräumt, es erfolgte 
glatte Heilung. Der nächste Patient erkrankte an Labyrinthitis im 
Anschluß an einen mißlungenen Versuch, die Tube nach der Radikal- 
operation durch einen Catgutnagel zu verbolzen. In der Krankenge- 
schichte ist notiert: „in die Tube wird ein Catgutnagel geschoben, 
was nach mehreren Versuchen gelingt“. Schon am folgenden Tage 
bestanden 40,5° Fieber, Nackensteifigkeit, Benommenheit, und der 
Liquor war stark getrübt. Die sofort ausgeführte Labyrinthoperation 
führte in wenigen Tagen zur Heilung. Betrachten wir diese 8 Fälle 
von postoperativer Meningitis im Zusammenhang, so ergibt sich, daß 
alle Kranken, die beim Einsetzen der ersten meningitischen Symptome 
labyrinthoperiert wurden, gerettet wurden. Verloren gingen nur zwei. 
Bei dem ersten wurde, trotzdem die Temperatur auf 40° gestiegen 
war, noch einen Tag abgewartet, weil der Liquor keine Veränderungen 
zeigte. Bei dem zweiten wurde noch ein Tag verloren, trotzdem der 
Kernigsche Versuch deutlich das Bestehen der Meningitis anzeigte. 

Die Fälle 31, 32, 33 müssen besonders besprochen werden. Bei 
ihnen entstand zweifellos die Meningitis erst infolge der Labyrinth- 
operation. Sie waren sämtlich kalorisch erregbar, aber taub. Bei Fall 31 
bestand eine besonders ungünstige Knochenerkrankung in nächster 
Nähe des Bogensgangsystems, wahrscheinlich ging diese Erkrankung 
aus von perilabyrinthären Zellen. 4 Wochen nach der Radikaloperation 
sah man eine schwarz verfärbte Stelle. Die Patientin wurde noch weiter 
4 Wochen konservativ behandelt, klagte aber über zunehmenden Kopf- 
schmerz und Schwindel. Das Ohr war zwar taub, blieb aber kalorisch 
gut erregbar. Wegen der subjektiven Beschwerden wurde dann versucht, 
den erkrankten Knochenteil abzutragen. Hierbei wurde das Vesti- 
bulum eröffnet, und es erschien nun zweckmäßig, die Labyrinthaus- 
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räumung anzuschließen. 3 Tage später trat seröse Meningitis auf, 
trotzdem dauernd starker Liquorabfluß aus dem eröffneten Labyrinth 
vorhanden war. Nach weiteren 6 Tagen wurde der Liquor trübe, dabei 
blieb das Allgemeinbefinden leidlich gut. Nach weiteren 10 Tagen ver- 
schlechterte sich das Allgemeinbefinden, die Patientin sah fast mori- 
bund aus. Es wurde deshalb die Pyramidenspitze nochmals angegangen 
und in der Gegend des Porus acusticus internus ein kleiner Abszel 
gefunden, danach trat endlich Heilung ein. 

Nicht so günstig verliefen die Fälle 32 und 33. Auch sie waren 
beide auf dem Ohr der chronischen Mittelohreiterung taub, aber kalorisch 
gut erregbar, Der erste wurde wegen starken Schwindels operiert, 
unmittelbar nach dem Eingriff trat schwere Meningitis auf, der der 
Patient schon am zweiten Tage erlag. Bei Fall Lë. der wie gesagt 
ebenfalls kalorisch erregbar war, war der knöcherne horizontale Bogen- 
gang mit erkrankt. Es wurde nun der Fehler begangen, diese Stelle 
abzumeißeln. 5 Tage lang ging es dem Kranken gut, dann trat plötz- 
lich schwere Meningitis auf, die durch die jetzt ausgeführte Labyrinth- 
ausräumung nicht mehr zu heilen war. Bei diesem letzten Kranken 
war es falsch gewesen, die Verklebungen im Bogengang, die sich wahr- 
scheinlich gebildet hatten, zu zerstören. Der zweite Fehler war die 
Teiloperation. Nachdem das Labyrinth nun einmal eröffnet war. wäre 
es zweckmäßig gewesen, es sofort auszuräumen. Aus Tierversuchen 
Blumenthals wissen wir, daß die Eröffnung des Labyrinths an um- 
schriebener Stelle nicht selten zu schweren Blutungen führt, die 
den ganzen Peri- und Endolymphraum erfüllen können. Dieser Um- 
stand schafft natürlich günstige Vorbedingungen für die Ausbreitung 
der Infektion. 

Unter den Patienten mit akuter Mittelohreiterung befinden sich 
drei, die innerhalb der ersten Woche der Otitis schon an Labyrinthitis 
und Meningitis erkrankten (Fall 34, 35, 39). Bei drei anderen ent- 
stand die Verwickelung 4—6 Wochen nach Beginn der Mittelohr- 
erkrankung (Fall 36, 37, 38). Die letzten beiden unserer Patienten 
hatten Scharlachotitis nekrotisierender Form, bei beiden war sog. 
Scharlachdiphtherie aufgetreten; beim ersten erfolgte der Labyrinth- 
einbruch 15 Tage nach Beginn der Otitis, beim zweiten bestand 3 Mo- 
nate nach Einsetzen der Mittelohrentzündung zirkumskripte Labyrin- 
thitis bei deutlicher Knochennekrose am Promontorium und fistulösem 
Durchbruch durch das Planum mastoid. Erst 20 Tage nach der Operation 
trat plötzlich schwere eitrige Meningitis auf, der das Kind am folgenden 
Tage erlag. Die Sektion ergab Eiteraustritt aus dem Porus internus 
und sehr kleinen Abszeß im Cerebellum. — Schon makroskopisch war 
deutlich zu sehen, daß die Hirnverwicklung auf dem URS. über das 
Labyrinth entstanden war. — 
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Von unseren 8 Patienten verloren wir nicht weniger als 7, und es 
drängt sich der Gedanke auf, daß die Erfahrungen, die wir bei der chro- 
nischen Mittelohreiterung gesammelt hatten, auf diese Fälle nur in 
sehr beschränktem Maße zutreffen. So ging z.B. Fall 34 zugrunde, 
trotz einzeitiger unmittelbar im Beginn der Labyrinthitis und Meningitis 
ausgeführte Operation. Fall 35 durfte nicht einzeitig operiert werden, 
weil bei ihm zur Zeit der ersten Operation noch kalorische Erregbarkeit 
bestand. Der zweite Eingriff wurde sofort nach Einsetzen der ersten 
meningitischen Symptome vorgenommen, jedoch ging der Patient we- 
nige Tage später verloren. Nur Fall 36 konnte gerettet werden, er 
wurde bei bestehender Labyrinthitis 4 Tage lang unter Liquorkontrolle 
gehalten und im Beginn der Meningitis operiert. Von vornherein un- 
günstig lagen die Bedingungen bei Fall 38, denn er kam erst zur Auf- 
nahme, als die Meningitis schon tagelang bestand. Fall 39 ging wahr- 
scheinlich durch Abwarten verloren. Bei ihm war die Labyrinthitis 
im Anschluß an die Parazentese aufgetreten; er wäre entsprechend unse- 
ren Beobachtungen bei den chronischen Fällen durch sofortige breite 
Labyrintheröffnung wahrscheinlich zu retten gewesen, statt dessen 
wurde trotz der schon nachweisbaren Meningitis zunächst nur das An- 
trum operiert und die Labyrinthoperation erst angeschlossen, als sich 
das Allgemeinbefinden erheblich verschlechtert hatte. Bei den letzten 
beiden Fällen ist es bemerkenswert, daß Scharlachotitis und zwar 
nekrotisierender Form vorlag. Wie schon erwähnt, war der eine im 
akuten Stadium der Otitis, der andere fast 4 Monate nach deren Be- 
ginn an ausgebreiteter Labyrinthitis und eitriger Meningitis erkrankt. 
Auf beide trifft also die Annahme, daß die Scharlachlabyrinthitis 
harmloser Natur sein soll, nicht zu. Beide Felsenbeine werden histo- 
logisch untersucht, und später wird eingehend darüber berichtet werden. 

Wie sind nun unsere schlechten Heilerfolge bei der akuten Otitis 
zu erklären? Bei den meisten Kranken handelte es sich von vornherein 
um sehr schwere Infektion. So ging bei Fall 36 die Knochenerkrankung 
trotz der Antrumoperation weiter; das Hörvermögen sank im Verlaufe 
von einigen Wochen auf fast 0, und wenige Tage nach der nun erforder- 
lichen Radikaloperation hatten wir alle Zeichen der schweren Meningitis. 
Ganz ähnlich lagen die Verhältnisse bei Fall 37. Auch hier einige Wochen 
nach der Antrumoperation starke Knocheneinschmelzung. Die Radikal- 
operation muß deshalb vorgenommen werden. Dabei findet sich aus- 
gedehnte Zerstörung im Bereich des knöchernen horizontalen Bogen- 
ganges. Nicht viel anders war der Verlauf bei Fall 38 und 40. Man kann 
deshalb wohl sagen, daß die große Mehrzahl der Fälle von akuter Otitis 
mit Einbruch ins Labyrinth von vornherein schwere ungünstig ver. 
laufende Krankheiten sind. Charakteristisch für unsere Beobachtungen 
ist es hierbei, daß wir bei diesen Patienten seröse Meningitis überhaupt 
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nie beobachtet haben, sondern immer gleich die eitrige Form. Eine 
Ausnahme macht nur der Fall 37, dessen Lumbalpunktat vor der Radi- 
kaloperation noch klar war. Es fand sich bei der Operation Knochen- 
zerstörung am horizontalen Bogengang, bei Berührung mit der Sonde 
ließ sich keine Augenbewegung mehr auslösen, es wäre deshalb zweck- 
mäßig gewesen, gleich die Labyrinthoperation anzuschließen. Leider 
unterblieb dies, und wir kamen am nächsten Tage, als die eitrige Menin- 
gitis vollkommen ausgebildet war, damit zu spät. Der Kranke, der am 
Leben blieb, wurde erst am 4. Tage nach dem Labyrintheinbruch 
operiert. Zwei andere dagegen, bei denen der Eingriff schon 24 Stunden 
nach beginnender Labyrinthitis vorgenommen wurde, gingen zugrunde. 

Auf die einzelnen Gruppen unserer 41 Fälle waren nicht weniger 
als 6 Kranke verteilt, bei denen kleinere Eingriffe im Mittelohr die 
Labyrinthinfektion ausgelöst hatten. Einmal wurde die Parazentese 
verhängnisvoll (Fall 39). Einem anderen Kranken wurde das innere 
Ohr verletzt beim Versuch der Tubenverbolzung mittels Catgut- 
nagels (Fall 30). Besonders erwähnenswert sind jedoch die Fälle von 
Labyrintheinbruch in unmittelbarem Anschluß an die Entfernung 
von Ohrpolypen. Es waren dies nicht weniger als vier (Fall 19, 20, 21 
und 22). Leider wurden sie alle zweizeitig operiert, und es starben nicht 
weniger als drei. Wahrscheinlich wäre der Ausgang günstiger gewesen 
durch sofortiges einzeitiges Vorgehen. Bedauerlich hoch ist aber der 
Prozentsatz dieser Art der Labyrinthinfektion von 4 unter 33 Fällen 
mit chronischer Otitis. Einige dieser Kranken zeigten bei der Radikal- 
operation ausgedehnte Fisteln im Bereich des horizontalen Bogenganges. 
Es ist wohl anzunehmen, daß die Untersuchung auf Kompressions- 
nystagmus diesen Zustand vor der Polypenextraktion aufgedeckt 
hätte, und man wäre dann etwas vorsichtiger vorgegangen. Nach diesen 
traurigen Erfahrungen sollte man es sich zur Regel machen, die Patien- 
ten nach Abtragung von Ohrpolypen genau zu unterrichten, daß sie 
im Fall des Eintritts von Labyrinthsymptomen unverzüglich die Klinik 
aufzusuchen haben. Noch zweckmäßiger wäre es selbstverständlich, 
den kleinen Eingriff am Mittelohr nicht mehr ambulant, sondern kli- 
nisch vorzunehmen. 

Ein anderer Punkt ist vielleicht für die Technik der Operation von 
Bedeutung. Wir machten nämlich die Erfahrung, daß alle Patienten 
mit Meningitis, bei denen die Labyrinthoperation starken Liquorab- 
fluß zur Folge hatte, am Leben blieben. Allerdings finden sich nicht 
in allen Krankengeschichten Angaben über diesen Punkt. Dreizehnmal 
ist starker Liquorabfluß nach der Operation notiert, alle diese Kranken 
blieben am Leben. Siebenmal findet sich der Eintrag: trotz Öffnung des 
Porus internus kein Liquorabfluß zu erzielen. Alle diese 7 Kranken 
starben. Die zuerst erwähnten 13 Fälle wurden sämtlich in den ersten 
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Tagen der Labyrinthitis und Meningitis operiert. Bei den sieben anderen 
lag die Labyrinthinfektion durchschnittlich einige Wochen zurück. 
Der Liquorabfluß ist also bei Meningitiskranken als prognostisch 
günstiges Zeichen zu betrachten. Wir können Uffenordes Erfahrungen 
bestätigen und halten bei Meningitis den Liquorabfluß für erstrebens- 
wert, denn er beweist, daß wir bis ins Gesunde operiert haben. 
Meine Übersicht bringt nicht viel neues, sie bestätigt im großen und 
ganzen die Gedanken der Senioren der Labyrinthchirurgie, nämlich 
von Hinsberg, Neumann und Uffenorde. Es erschien aber doch ange- 
bracht, auch die Erfahrung der Berliner Klinik zu veröffentlichen, 
um den Widerspruch der von einigen hervorragenden Klinikern: immer 
noch gegen Labyrinthoperation erhoben wird, endlich zu brechen. 
Auch die Erfolge unserer Klinik lassen erkennen: Die zweckmäßige 
Behandlung der labyrinthentsprungenen Meningitis ist die einzeitige 
Operation. Die Labyrinthoperation bei vorhandener kalorischer Reak- 
tion ist lebensgefährlich, dagegen bilden geringe Hörreste sowie Erreg- 
barkeit des Vestibularapparates mit Kompression keine Kontraindi- 
kation. Die Liquorkontrolle ist nur im positiven Sinne verwendbar. 
Sie kann versagen, trotzdem Meningitis vorhanden ist. Verfehlt ist 
ist das Anoperieren umschrieben erkrankter Labyrinthe. Für die Aus- 
dehnung der Operation bietet der Liquorabfluß gewisse Richtlinien. 


Fälle von chronischer Mittelohreiterung mit labyrinthentsprungener 
Meningitis besiehend von der Klinikaufnahme. 


I. Einzeitig Operierte. 
A. Fälle von seröser Meningitis. 

Fall 1. S., 50 Jahre. R. chron. Mittelohreiterung, Chol.; seit 3 Tagen Schwin- 
del, Erbrechen, Kopfschmerz. Taub. Kalorisch unerregbar. Drehn. 0:20. L.P.: 
leichte Zellvermehrung, Kernig angedeutet. Geringer Spontan-Ny. nach links. 
Lab.-Op. Jansen-Neumann. Aus dem Porus internus Liquorabfluß, glatte Heilung. 

Fall 2. H., 21 Jahre. R. chron. Eiterung. Chol. Seit 8 Tagen Schwindel und 
Erbrechen. R. Ohr taub, kal. negativ. Spontan-Ny. nach links. L. P.: leichte 
Lymphocytose. 9. VI. Lab.-Op. Jansen-Neumann, im Vestibulum Eiter, nach der 
Op. Liquorabfluß. Glatte Heilung. 
` Fall3. S.,13 Jahre. Links chron. Otitis mit Chol. taub, kal. negativ. Spontan. 
Ny. nach r. Kernig: + L. P.: Druck 440, klar, steril. Geringe Lymphocytose. 
Leichte Benommenheit. 14. V. Lab.-Op. Jansen-Neumann. 15. V. Nacken- 
steifigkeit. 15. V. schwere Lymphocytose in L. P. 19.V. noch einmal Erbre- 
chen, Nackensteifigkeit gering, Kernig noch +. 26. V. keine meningitischen 
Symptome mehr, Heilung. 

Fall 4. P., 27 Jahre. Links chron. Otitis. Seit 3 Wochen Schwindel, Kopf- 
schmerz, öfter Erbrechen. 6. XI. Ganz leichter Spontan-Ny. nach r., linkes Ohr 
taub. Bei Kompression u. Aspiration ganz feiner Ny. Kal. ganz schwach + L. P. 
Druck erhöht, Lymphocytose. 7. XI. Bei der Radikalop. sieht man, daß die 
Lab.-Wand sowohl am Promotorium wie über dem horizont. Bogengang ne- 
krotisch ist. Lab.-Op. Jansen-Neumann. 8. XI. Kernig angedeutet +, mehr- 
mals Erbrechen. 9. XI. Zustand unverändert, danach glatte Heilung. 
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Fall 5. M., 17 Jahre. Seit 2 Tagen Schwindel und Erbrechen. Facialis- 
Parese li., chron. Mittelohreiterung mit Chol. Link. Ohr taub. Kal. negativ, 
Spontan-Ny. nach r. LP Druck 310, leichte Lymphocytose. 17. I. Bei der 
Radikalop. findet sich Zerstörung des horizontalen Bogenganges. Lab.-Op. nach 
Hinsberg. Danach Liquorabfluß. Glatte Heilung. 

Fall 6. B., 42 Jahre. Li. chron. Otitis, seit !/, Jahr Schwindel, seit 4—6 Wochen 
Kopfschmerz. Atrophie der Sehnerven nach Stauungspapille beiderseits. Li. Ohr 
taub, kal. negativ. L. P.: Druck erhöht, schwere Lymphocytose. Bei der Op. 
findet sich ausgedehnte Nekrose u. Sequestration des ganzen Lab. Lab.-Op. nach 
Uffenorde. Glatte Heilung. 


B. Fälle von eitriger Meningitis. 


Fall 7. P., 53 Jahre. Seit 4 Wochen Schwindel. Vor 3 Tagen Schüttelfrost. 
40,5° Fieber. Kein Spontan-Ny. R. chron. Otitis. Chol. r. Ohr taub, kal. negativ. 
L. P. trübe, viel Leukocyten. 1. III. Bei der Radikalop. findet sich Sequestration 
des Promotoriums. Lab.-Op. nach Hinsberg, danach kein Liquorabfluß 3. III. 
L. P. noch trübe. 5. III. L. P. weniger trübe. 7. III. L. P. fast klar. 11. III. 
L. P. klar, jedoch blieb die Pandysche Reaktion noch einige Zeit positiv, danach 
glatte Heilung. 

Fall 8. U., 30 Jahre. R. vor 10 Tagen außerhalb Radikalop. wesen Chol. 
Es bestand Bogengangsfistel. Jetzt plötzlich Erbrechen, Schüttelfrost, 40° Fieber. 
Spontan-Ny. nach li. Facialis-Parese r. Weber nach r. wird angeblich noch ge- 
hört. Kernig stark +. L. P. sehr trübe, viel Leukocyten. 17.1. Lab.-Op. Jansen- 
Neumann, danach Liquorabfluß. 19. I. Kernig negativ. Kein Ny. 21. I. Kernig 
wieder positiv. Nackensteifigkeit, Kopfschmerz. L. P.: Druck 380, fast klar, 
wenig Leukocyten. Danach glatte Heilung. 

Fall 9. K., 56 Jahre. Li. chron. Otitis mit Chol. Erbrechen, leichte Benommen- 
heit. Ny. nach r., Nackensteifigkeit, kal. negativ, L. P.trübe. Leukocytose, Lab.- 
Op. Jansen-Neumann. Porus internus eröffnet, im Vestibulum Eiter, nach der 
Operation kein Liquorabfluß, 3 Tage später Exitus. 

Fall 10. P., 17 Jahre. Seit 8 Tagen Schwindel, Erbrechen. R. chron. Otitis, 
taub, kal. negativ. Ny. nach links. Kernig stark +, Nackensteifigkeit +. P. L. 
trübe, viel Leukocyten. Op. Knochenzerstörung an der Lab.-Wand; im Lab. 
Granulationen Jansen-Neumann. Heilung. 

Fall 11. E., 59 Jahre. Seit 1 Jahr Schwindel. Chron. Mittelohreiterung, 
Ohr taub. Kal. negativ. Kein Ny. Nackensteifigkeit, L. P. trübe, Leukocytose, 
Schüttelfrost. 39° Fieber. Operation ergibt schwere Knocheneinschnelzung im 
Bereiche der Lab.-Wand, Porus internus eröffnet. Liquor fließt ab. Glatte Heilung. 

Fall 12. Th., 25 Jahre. Li. chron. Otitis. Seit 2 Tagen Schwindel, Erbrechen. 
U.T.: 100, o. T.: 12 000, Weber nach li. Flüstersprache 71 m. Kal. angebl. ganz 
gering +. Dreh-Ny. 3:20. Kein Ne L.P.: Druck erhöht, Pandy +, Lympho- 
cytose. Kernig: —. 21. I. Jansen-Neumann, Caries bis zur Pyramidenspitze trotz 
erhaltener Cochl. funkt. Danach Liquorabfluß 23. I. Gering. Spontan-Ny. nach 
li., kein Erbrechen, taub, Puls 60. Wohlbefinden. 25. I. L. P. trübe, Kernig 
26. I.: L.P. Lymphocyten + Bakt. Puls 50, täglich punktiert. 30. I. Heilung. 

Fall 13. G., 8 Jahre. R. chron. Mittelohreiterung, taub, kal. — Spontan- 
Ny. nach li., kein Spontan Vbzg. Nackensteifigkeit +. Kernig +. 18. XI. Lab.- 
Op. Jansen-Neumann, Lab.-Wand schwarz (Nekrose). L. P. trübe, Leuko- 
cyten +. Grampositive Doppelkokken. 20. XI. L. P. trübe, kurze nicht hämolyt. 
Streptokokken. Noch Ny. nach li., keine Nackensteifigkeit. Kernig +. 22. XI. 
L. P. fast klar. Heilung. 
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II. Zweizeitig Operierte mit frischer diffuser Labyrinthitis oder labyrinthentsprungener 
Meningitis. 

Fall 14. Sch., 34 Jahre. Li. chron. Mittelohreiterung. Kopfschmerzen, Er- 
brechen, Schwindel. Kal. —, taub. Kein Ne 16. IV. Radikal-Op. Bg. o. B., 
danach Ny. nach r. 19. IV. Kopfschmerz und Erbrechen. 23. IV.: L. P. Pandy +, 
Nonne +, leichte Benommenhbeit. 25. IV. Sehr benommen, läßt unter sich. Lab. 
Op. Im Lab. deutliche Nekrose. 26. IV. Exitus. 

Fall 15. H. Chron. Mittelohreiterungr. 27. V. Kopfschmerzen. 28. V. Schwin- 
del, Erbrechen. Spontan Ne nach li., taub. 29. V. Radikal-Op., nachm. Facialis- 
Parese. 30. 5. starker Spontan-Ny. nach li. 31. V. Somnolenz, bd. Augen nach 
r. gedreht. I. VI. L. P.: leicht getrübt. Lap.-Op. Hinsberg. Nachm. Exitus. 

Fall 16. U., 17 Jahre. R. chron. Otitis. Seit 10 Tagen Kopfschmerzen und 
Schwindel. Jetzt schwerkrank, 38,6° Fieber. 7. IV. Ny. nach li. Vbzg. nach r. 
taub. Kal.: —. Nackensteifigkeit: 0, Kernig +. Radikal-Op. Bogengangsfistel; 
abends benommen. 8. IV. L. P. trübe. Lab.-Op. Jansen-Neumann. 9. IV. Exitus. 

Fall 17. H., 57 Jahre. R. chron. Mittelohr. Chol., früher öfter Polypen ent- 
fernt. 27. VI. Kopfschmerz. 28. VI. Schwindel und Erbrechen. 29. VI. Auf- 
nahme: taub. Sp. Vbz.1. Arm nach r. Ny. nach li. Kal.: —. 29. VI. Radikal-Op. 
Bg. o B. post op. Facialis-Parese. — 30. VI. Ny. stärker nach D Vbz. L Arm 
nach r. 31. VI. Augenhindergrund beginnende Stauung, Somnolenz, beide Augen 
nach r. gedreht. 1. VIIL. L. P. leicht getrübt. Lab.-Op. Hinsberg. 2. VII. Exitus. 

Fall 18. K., 21 Jahre. R. chron. Otitis. Schwerkrank. Weber nach rechts 
unsicher angegeben. Spontan-Ny. nach li., bei Kal. Reizung angeblich verstärkt 
(Unters.-Fehler?). 13. VI. Radikal-Op. Großer Bg.-Defekt. 14. VI. Schlechtes 
Befinden. 15. VI. Kopfschmerzen, Schwindel. L. P.: trübe, Leukocyten. Ne- 
- krotische Massen im Lumen des Labyrinths. Lab Op. Jansen Neumann. Heilung. 

Fall 19. B., 15 Jahre. 31. XI. Li. Ohrpolyp entfernt, danach starker Schwin- 
del und tagelanges Erbrechen. Aufnahme am 5. I. Li. taub, Kalorisch: —. Gering. 
Ny. nach r. 7. I. Kein Ny. mehr. Pandy: —. L. P. klar. Radikal-Op. Defekt des 
horizontalen Bg. 9. I. Kernig schwach +, Pandy: +, Liquor klar, leichte Zell- 
vermehrung. Lymphocyten. 10. I. Kernig schwach +, Pandy +, Liquor klar, 
leichte Zellvermehrung, Lymphocyten. 11. I. Starker Nackenkopfschmerz, Liquor 
trübe, starke Zellvermehrung, Leukocyten. Lab.-Op. Hinsberg, Promont seque- 
stiert, dagegen Bg. Block, harter Knochen. Porus von der Schnecke aus eröffnet 
bis Liquorabfluß. Vom horizontalen Bg. etwas abgetragen, Knochen gesund und 
hart. Am Tegmen federt Vitrea, Sequester, Dura verdickt. 12. I. L. P.: trübe, 
Druck 300. Kein Kopfschmerz. 15. I. L. P. geringe Zellvermehrung. Befinden 
gut. 17. I. L. P. klar, Pandy: —, ganz gering. Zellvermehrung. 19. I. 40,0° sep- 
tische Kurve, Ödem der r. Gesichtshälfte. Schüttelfrost. Nachoperation: das 
ganze Lab. sequestriert. Lab.-Op. Uffenorde, Resektion der Pyramide bis zur Ca- 
rotis. 22. I. Wohlbefinden, L. P.: o. B. 27. I. Wohlbefinden, L. P.: o. B. 28.1. 
Erysipel nach Kopfverletzung. 31. I. Fieberfrei. 

Fall 20. B. Chron. Otitis. 9. V. Ohrpolyp r. entfernt, danach taub. Kal.: —. 
Ny. nach li. Fistelsymptom: noch +. 12. V. Keine Nackensteifigkeit. Kein 
Kernig. L. P.: o.. PB Radikal-Op. Großer Bg.-Defekt mit Granulationen. 13. V. 
Kopfschmerzen. L. P.: klar, zystologisch o. B. 14. V. Keine Nackensteifigkeit. 
Kein Kernig. Liquor o. B. 15. V. Kernig: +. Nackensteifigkeit: +. Lap.-Op. bis 
zum Porus, kein Liquorabfluß. Abends Exitus. 
~ Fall 21. K., 26 Jahre. R. chron. Mittelohreiterung. Am 15. XI. Polypen 
entfernt, danach Schwindel, Erbrechen 3 Tage lang. Aufnahme am 22. XI. 1919. 
Spontan-Ny. nach li., sp. Vbz. nur im r. Arm nach r., Weber nach li. Taub. Bett- 
ruhe bis 31. XI. Keine Erscheinungen von Labyrinthitis mehr. 31. X. Radikal- 
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Op. Großer Defekt im horizontalen Bg. 3. XI. Kopfschmerzen. 6. XI. Hohes 
Fieber, Nackensteifigkeit. L. P.: leichte Trübung, Leukocyten. Lab.-Op. Hinsberg. 
8. XI. Benommen, Kernig: stark +, Nackensteifigkeit: +. L. P.: Pneumokokken. 
Abends Exitus. 

Fall 22. S., 8 Jahre. R. chron. Otitis. Flüstersp. erh. ad conch. U. T. 60. 
24. IV. Ohrpolyp entfernt, in der Poliklinik. Aufnahme am 1. V. 40°, Erbrechen, 
Ny. nur angedeutet, Kernig: —. Taub. Kal.:negativ. 2. V. L. P.: klar, Pandy: +. 
Druck: 250. Radikal-Op., Bg.-Defekt, Knochen dort schwarz verfärbt, diese 
Stelle wird 'abgemeißelt. 3. V. Kopfschmerzen. A V. L.P.: trübe, Druck: 290. 
In L. P. weniger Zellen als im Suboccipitalp. Lab Op. Porus int. freigelegt, so 
daß man den Facialis bis in den Porus verfolgen kann. 8. V. Exitus. 


C. Fälle von postoperativer Meningitis 
a) nach umschriebener Labyrintherkrankung. 


Fall 23. B., 35 Jahre. Seit mehreren Tagen Schwindel, kein Erbrechen. Kein 
Ny. Li. chron. Otitis. U. T.: 90, kal.: +, Weber nach l. Drehen o B. Fistel- 
symptom: +. 1. I. Radikal-Op. 2. I. gering. Ny. nach r. 3. I. Kein Ny. 4. I. 
Starker Ny. nach rechts, Weber nach r., li. taub. Erbrechen, Kopfschmerz. Lab.- 
Op. Hinsberg, danach Liquorabfluß. Ny. nimmt ab. 11. I. 40° Fieber, L. P.: 
trübe, viel Leukocyten. In wenigen Tagen Heilung bei täglich wiederholter L. P. 

Fall 24. W., 23 Jahre. Li. chron. Mittelohreiterung, Chol. hatte vor einiger 
Zeit 3 Tage lang Schwindel. Kal.: —. Flüsterspr. angebl. 1. m. TT: 65. Kein 
Ny. Kein Vorbeizeigen. 28. XI. Radikal-Op. 5. XII. Erbrechen, das sich bis 
zum 8. XII mehrmals wiederholt. Ny. nach li. stärker als nach r. Li. taub, aber 
Weber noch nach li., also noch Hörreste.e. Kompr. Ny.: +, Aspir.-Ny.: +- 
L.P.: o. B. Urotropin. 13. XII. Dauernd Übelkeit. L. P.: Pandy +, Ly T A 
cytose. 13. XII. Lab.-Op. (Hinsberg). Schnecke: klarer Liquor. Heilung. 

Fall 25. I., 29 Jahre. R. chron. Otitis. Kal.: —. Weber nach r. U. T. 60, 
kein Ny. 6. Radikal-Op. 7. Erbrechen. Ny. nach li. 8. Kein Erbrechen, Ny. 
nach li. +. 9. Kein Erbrechen, keine Kopfschmerzen. Nackensteifigkeit: 0. 
Kernig +. 10. L.P. trübe. Lab.-Op. Jansen-Neumann. 13. Exitus. 


b) Fälle von postoperativer Meningitis nach Verletzungen oder aus unbekannter 
Ursache. 


Fall 26. R., 2l Jahre. R. chron. Mittelohreiterung, gering. Ny. nach r. u. li., 
kein Schwindel. Drehen bds. o. B. Flüsterspr. + ad concham. U. T.: 150, Kal.: 
+. 28. VI.: Radikal-Op. 29. VI. Erbrechen, Kopfschmerz, starker Ny. nach 
li. L. P.: druckerhöht. Pandy: +. Lymphocytose. Lab.-Op. Jansen-Neumann. 
Glatte Heilung. 

Fall 27. K., 42 Jahre. R. chron. Otitis. Lab. erregbar. Radikal-Op. 12. VII. 
13. VII. 40° Fieber, Schüttelfrost, kein Kernig, keine Nackensteifigkeit. L. P.: 
klar. 14. VII. starker Ny. nach li. L. P.: schr trübe. Kernig +. Lab.-Op. Jansen- 
Neumann. Abends Exitus. 

Fall 28. K., 20 Jahre. Li. chron. Otitis. Chol. kal. erregbar. Hörvermögen +. 
10. I. Radikal- Op. 12. I. Ny. nach r. Kernig negativ. Nackensteifigkeit negativ. 
13. I. 39,2°, Erbrechen, Schwindel. Ny. nach r. Nackensteifigkeit +. Kernig +. 
Kal. nach Angabe des Untersuchers schwach + (Untersuchungsfehler ?). al: +, 
C: +. L. P.: Druck 300, Pandy: +. Leukocytose. Lab.-Op. Jansen-Neumann. 
Porus internus eröffnet. Liquorabfluß, Dura Incision. Heilung. 

Fall 29. P., 8 Jahre. Vor 3 Wochen radikal op., am 5. XII. in der Pauken- 
höhle Granulationen mit Trichlor-Essigsäure geätzt. 6. XII. Ohr taub, starker 
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Ne L. P.: trübe, Leukocyten. Lab.-Op. Jansen-Neumann, danach Liquorabfluß. 
Glatte Heilung. 

Fall 30. M. ‚38 Jahre. Li. chron. Otitis Chol. Flüsterspr. 1 m. Kal.: +. 12. II. 
Radikal-Op. In die Tube wird ein Catgutstift geschoben zur Verbolzung, ‚was 
nach mehreren Versuchen gelingt“. 13. II. 40,5°. Nackensteifigkeit +, Kernig +. 
Ny. nach r., Weber nach r., Erbrechen, Kopfschmerz, Benommenheit. L. P. 
stark getrübt, aber steril. Lab.-Op. Jansen-Neumann. Danach Liquorabfluß. 
14. II. Noch leicht benommen. L. P. massenhaft Leukocyten. 15. II. Weniger 
Leukocyten. Danach glatte Heilung. 


D. Fälle von Meningitis, entstanden durch die Labyrinthoperation. 


Fall 31. J., 41 Jahre. 20. IH. R. außerhalb radikal op. wegen chron. Otitis. 
20. IV. Drehschwindel, Erbrechen, r. Ohr taub. Kal. herabgesetzt +, Fistelsym- 
ptom +. Über dem Bogengang liegt der Knochen frei, ist schwarz verfärbt. 
Pat. wird noch 4 Wochen konservativ behandelt. Der erkrankte Knochenteil 
überhäutet sich nicht, es kommt auch nicht zur Sequestration. 20. V.: Beim Ver- 
such, den schwarz verfärbten Knochenteil abzutragen, wird das Vestibulum er- 
öffnet, deshalb sofort Lab.-Op. Jansen-Neumann. Danach Liquorabfluß. 23. V. 
Schüttelfrost, L.P.: o. B. 26. V. Pandy +. Lymphocytose. In L. P. Diplokokken. 
29. V. Neuer Schüttelfrost. Liquor trübe. Sinus o. B. L. P. bis zum 9. VI. täg- 
lich wiederholt. 9. VI. Wundrevision. Abtragung der hinteren Felsenbeinkante 
bis zum Porus internus, in der Tiefe Extraduralabsceß. Facialis wird heraus- 
präpariert, die Knochenbrüche unterhalb des Facialis entfernt. Danach glatte 
Heilung. 

Fall 32. T., 52 Jahre. Seit einem Jahr Schwindelanfälle mit Erbrechen. 
Li. chron. Otitis. Ohr taub. Kal. erregbar. Kopfschmerzen. 7. X. Lab.-Op. 
nach Hinsberg. 8. X. Meningitis, ausgedehnte Lab.-Op. Jansen-Neumann, Porus 
eröffnet. 9. X. Exitus. 

Fall 33. S., 34 Jahre. R. chron. Mittelohreiterung. Seit einigen Tagen Schwin- 
del, Übelkeit. Ohr taub. Kal. +. Fistelsymptom +. 8. X. Operation, großer 
Knochendefekt im horizont. Bg. Die Stelle wird abgemeißelt und das Promon- 
torium eröffnet. Bis 13. X. Befinden gut. 14. X. Schwere Meningitis, 40° Fieber. 
L. P. trübe. Nachoperation Jansen-Neumann. Danach kein Liquorabfluß trotz 
Freilegung des Porus internus. 20. X. Exitus. 


E. Fälle von labyrinthentsprungener Meningitis nach akuter Otitis. 


Fall 34. K., 9 Jahre. Aufnahme 5. XI. Seit 4 Tagen r. akute Otitis, r. Ohr 
taub. Ny. nach beiden Seiten. Erbrechen. 6. XI. Kernig +, Nackensteifigkeit +, 
L. P.: Druck 310, trübe, Leukocytose. Lab.-Op. Jansen-Neumann. Befinden gut 
bis 17. XI. Erysipel von der Nase ausgehend. Neues Aufflammen der Meningitis. 
Exitus. 

Fall 35. S. Seit 14 Tagen Otitis r. Vor 8 Tagen Labyrinthitis und Facialis- 
lähmung. Ny. nach li., taub. Kal. noch ganz schwach + (Heißwasserspülung) 
13. III. Antr.-Op. L. P. unmöglich wegen alter Wirbelsäulenfraktur. 16. III. 40°. 
Kal. —, Lab.-Op. Sinus bluthaltig, Wand verdickt. 19. III. Exitus. Sektion: 
schwere eitrige Meningitis + Sinusthrombose. 

Fall 36. B., 40 Jahre. Li. akute Otitis seit 14 Tagen, jetzt Schwindel, Kopf- 
schmerzen. Schüttelfrost. Flüsterspr. 10 cm. Weber nach li. Kein Ny. 9. VI. 
Antr.-Op. 14. VI. Wundrevision wegen starker Kopfschmerzen. 2. VII. Conv. 
ad. c. Radikalop. wegen sehr starker Einschmelzung. 4. VII. Ny.nachr. Schwindel, 
Erbrechen, Taubheit. 8. VII. Kernig +, Kopfschmerz. Nackensteifigkeit +, 
L. P.: leicht getrübt. Leukocytose steril. Erbrechen. Lab.-Op. Hinsberg. bis 
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14. VI. Kernig +. Erbrechen +. 20. VI. Meningitis abgeheilt. Drehnach-Ny. r. 
30” 4’. 

Fall 37. W., 8 Jahre. R. akute Otitis. Flüsterspr. r. !/, m, vor 4 Tagen Para- 
centese. 6. XI. Antrop. sehr starke Eiterung. 5. XII. Nur noch Hörreste. Ker- 
nig +, Kopfschmerz +, L. P. klar. Pandy: —. Radikal-Op. Extraduralabsceß 
an der hinteren Felsenbeinkante, offener Bg. bei Sondenberührung kein Ny. 
6. XII. Erbrechen, 40°. Kernig +, Lab.-Op. 10. XII. Exitus. 

Fall 38. K., 53 Jahre. R. akute Otitis, seit 8 Tagen bestehend. 4. VII. Außer- 
halb Antrop. 17. VII. Ny. Erbrechen. Kernig ++. 22. VII. Aufnahme: Kopf- 
schmerz. Stauungspapille.. Ny. nach li. 23. VII. Starker Kopfschmerz. Wund- 
revision. L. P.: Leukocytose, abends leicht benommen. Kernig +. Nackensteifiz- 
keit +. 24. VII. Lab.-Op. Exitus. 

Fall 39. P., 19 Jahre. Akute Otitis li., Schmerzen angeblich seit 6 Tagen. 
23. IV. Paracentese, ausgeführt in der Poliklinik, abends sehr starker Kopfschmerz, 
Erbrechen und Schwindel. 25.IV. Aufnahme: Ny. nach r. Schwindel, Brechreiz. 
L. P.: Pandy +, leichte Trübung, Leukocytose. Antr.-Op. extradural. Absceß an 
der hinteren Felsenbeinkante. 27. IV. Kernig +, Nackensteifigkeit -+, L. P.: sehr 
trübe, eitrig. Lab.-Op. 28. IV. Exitus. 

Fall 40. H. R. akute Otitis (Scharlach) seit 8 Tagen. 11. X. Antr.-Op. Starke 
Einschmelzung. 19. X. Labyrintheinbruch. Ny. nach li., r. Ohr taub. L. P.: 
o. B. 20. X. Kernig +. L.P. trübe, Lab.-Op. Hinsberg. 21. X. L. Ohr taub! L. 


Kal.: —. 29. X. Exitus. 

Fall 41. R., Di Jahre. 10. X. an Scharlach erkrankt. 20. I. Aufnahme. 
Linkes Ohr kalorisch erregbar, jedoch kein horizontal. Ny. zur Gegenseite, sondern 
rotatorischer zur gleichen. Prüfung wird mehrfach wiederholt, ergibt immer das 
gleiche. Fistelsymptom stark auslösbar, Ny. dabei typisch. 26. I. Radikal-Op. 
15. II. Temperaturanstieg, Meningitis. 16. II. Exitus. 


2. Herr W. Brock-Erlangen: Indikationen zur Labyrinthchirurgie 
an der Erlanger Klinik. 

In den beiden Referenten des Tages haben Sie, meine Herren, 
zwei Vertreter der radikalen Richtung, wenn ich mich kurz so aus- 
drücken darf, kennengelernt: d. h. beide Herren stehen auf dem Stand- 
punkte, daß jede diffuse Labyrinthitis d. i. mit vollständigem Funktions- 
ausfall nach akuter oder chronischer Mittelohreiterung am besten sofort 
einzeitig am Mittelohr und Labyrinth zu operieren ist. Nur bei der la- 
tenten Labyrintheiterung machen beide Herren einige Zugeständnisse 
nach der konservativen Richtung hin. So schreibt Ruttin: Die Laby- 
rinthitis als solche gibt, wenn sie keinerlei Zeichen einer Komplikation 
macht, keine absolute Indikation zur Labyrinthoperation. Auch Zang: 
hält bei dieser Form der Labyrintheiterung die Labyrinthoperation zwar 
nicht für dringend, doch erachtet er auf der anderen Seite das Abwarten 
bis zum allmählichen Eintritt von Komplikationen nicht für ratsam. 

Nun, meine Herren, in mir kommt der Vertreter einer Schule zu Wort, 
die in der Frage der Indikation zur Labyrinthoperation einen viel ge- 
mäßigteren Standpunkt vertritt. 
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Bei dem seinerzeitigen Meinungsaustausch über die erfolgverspre- 
chendste Behandlung und Nachbehandlung der otogenen Hirnabscesse 
hat Körner die Forderung aufgestellt, es sollten zur Klärung dieser 
Frage nur lückenlose Serien eines Operateurs oder einer Klinik ver- 
öffentlicht werden; denn nur an der Hand solcher Mitteilungen könnten 
die Erfolge einer bestimmten Therapie ihre richtige Bedeutung finden. 
An diese Forderung Körners mich erinnernd habe ich sämtliche an un- 
serer Klinik seit Übernahme derselben durch Prof. Scheibe, das ist seit 
Frühjahr 1911, zur Beobachtung gelangten Labyrinthiditen zusammen- 
gestellt und statistisch verarbeitet. Ich muß Sie nun bitten, an der 
Hand der Tabellen! unser Material kurz mit mir durchzugehen. Sie 
sehen, die Gesamtzahl der beobachteten tympanogenen Innenohrent- 
zündungen beträgt 86. Nicht mit inbegriffen und mitgezählt sind 
die Fälle von unkomplizierter Labyrinthkapsellücke, von sog. circum- 
scripter Labyrinthitis, die charakterisiert sind dorch den Nachweis 
des sog. Fistelsymptoms, oder besser gesagt durch die Auslösbarkeit 
des Kompressionsnystagmus bei sonst nicht oder nicht wesentlich 
gestörter Funktion. Dagegen sind mitgezählt drei Labyrinthitiden 
nach tuberkulöser Mittelohreiterung, zwei nach akuter nekrotisierender 
Scharlachotitis und sechs und zwei, zusammen acht Fälle, bei denen 
zwar deutliche labyrinthäre Symptome zu beobachten waren, bedeutende 
Funktionsreste aber dauernd erhalten blieben. 

M. H.! Über die bei diesen eben genannten Gruppen einzuschlagende 
Therapie herrscht Einmütigkeit; es dürfte jetzt allgemein anerkannt 
sein, daß, solange größere Funktionsreste bestehen, daß bei den Laby- 
rinthitiden nach tuberkulöser Mittelohreiterung und nach den akuten 
nekrotisierenden Scharlachotitiden, bei diesen Formen auch dann, wenn 
die Funktion vollständig erloschen ist, eine Labyrinthoperation nicht 
in Frage kommt, und zwar deshalb nicht, weil bei ihnen so gut wie nie- 
mals labyrinthogene endokranielle Komplikationen entstehen. Aber 
schon bei den nächstfolgenden Gruppen (ausgeheilte Labyrinthis bei 
chronischen Mittelohreiterung, latente Labyrinthis bei chronischer Mit- 
telohreiterung) ist die Einmütigkeit nicht mehr vorhanden, wenn 
die Gegensätze hier auch noch nicht so scharf hervortreten. Scharf 
dagegen treten diese Gegensätze hervor, wenn wir vor die Frage ge- 
stellt werden, wie sind die im Anschluß an akute oder chronische 
Mittelohreiterung auftretenden manifesten akuten (diffusen) Laby- 
rinthitiden mit vollständigem Funktionsverlust zu behandeln. Hier 
stehen sich noch immer zwei Lager gegenüber. Die einen eröffnen 
in jedem solchen Falle prinzipiell das Innenohr, die anderen reden 
dem Abwarten das Wort, operieren erst, sobald sich die ersten An- 
zeichen einer beginnenden Komplikation bemerkbar machen. Beide 

ı Werden später in extenso veröffentlicht werden. 
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Gegner können für ihr Vorgehen wichtige Gründe und Argumente ins 
Feld führen, auf die ich hier aber nicht weiter eingehen will. Zange 
hat sie in seinem Referat scharf herausgearbeitet. 

M.H.! Sie erkennen, die ganze Angelegenheit spitzt sich zu in die 
Frage: Wie sind die akuten manifesten Labyrinthitiden nach akuter 
und chronischer Mittelohreiterung zu behandeln ? 

Diese Frage kann meines Erachtens nicht durch theoretische oder speku- 
lative Erwägungen gelöst werden, sondern nur auf Grund vonErfahrungen, 
die sowohl mit der konservativen als auch mit der operativen Methode ge- 
macht worden sind, aber der Forderung Körners gemäß an der Hand lücken- 
loser Serien. Durch die Veröffentlichungen aus der Wiener Klinik, durch 
die Arbeiten von Hinsberg und seiner Schüler sind wir über die Erfolge, die 
mit der operativen Methode erreicht werden können, einigermaßen unter- 
richtet; dagegen haben wir von den Vertretern der extrem konservativen 
Richtung bisher so gut wie nichts erfahren. Im Interesse der Klärung der 
ganzen Frage wäre es dringend zu wünschen, daß diejenigen Kliniken, die 
seit Jahren keine Labyrinthoperationen mehr ausgeführt haben, ihre Er- 
fahrungen einmal in extenso mitteilen würden, damit man endlich sieht, 
was durch das konservative Verfahren zu erreichen ist und was nicht. 

Unsere Resultate: Von den 86 beobachteten Fällen sind gestorben 24, 
Die Gesamtmortalitätsziffer beträgt also 27,9%. Von den 24 gestorbenen 
sind aber nur 15 einer labyrinthogenen Komplikation erlegen; die restie- 
renden 9 sind an anderen Ursachen gestorben; die reduzierte Mortalität 
beträgt also nur 17,4%, bei Berücksichtigung nur der Fälle mit mani- 
fester und latenter Labyrinthitis ohne ausgeheilte und ohne die Fälle 
nach tbc. und nekrotisierender Scharlachotitis 25,4%. Vergleichen Sie 
damit die Mortalitätsziffern anderer Kliniken (vgl. Tab. 1). 


Tabelle 1. Komplizierte und unkomplizierte Fälle. 


ausgeheilte; Tbc. und 
Scharlach ausgenomm. 


Zahl der Morta- reduzierte 
lität | Mortalität Bemerkungen 
Fälle ei, 0%, 
Reichshospital ....... 19 | 79 79 
Sabbatsberg Hospital .. . 56 | 50 48 
Communehospital Gesamt- 
zahl der Fälle. ..... 117 | 48 39 
bis zum Jahre 1921 6S | 54 37 
seit 1921 ...... — — — 
bis 1926. ...... 49 | 39 29 
Breslau ..... rn 54 | 46,2 27,7 Manifeste und latente und 
wahrscheinlich auch 
ausgeheilt. 
Erlangen .......... 
| 
| 


59 35,6 25,4 | Manifest und latente, ohne 
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Sie sehen, wir schneiden dabei nicht schlecht ab. Doch wollen diese 
Ziffern nicht allzuviel besagen. Die Gesamtmortalität sowohl als auch die 
reduzierte Mortalität ist, falls sie aus der Summe sämtlicher komplizierter 
und unkomplizierter Fälle errechnet wird, natürlich abhängig von der Ver- 
teilung der schwersten, schweren und leichteren Fälle in dem der Stati- 
stik zugrunde liegenden Material. Viel größeren Wert dürfte eine 
Statistik haben, in der nur die anfänglich unkomplizierten Fälle ver- 
wertet sind. Wir hatten davon im ganzen 36; davon sind gestorben 
5, was einer Mortalitätsziffer von 13,9% entspricht. Vergleichszahlen, 
die nach dem gleichen Prinzip errechnet worden sind, liegen meines 
Wissens in der Literatur nicht vor; ich mußte mir daher solche erst 
schaffen. Ich habe dies auch getan und habe dazu die von Günther 
veröffentlichten Fälle der Hinsbergschen Klinik benützt. Doch muß 
ich hier gleich bemerken, daß die von mir für die G@üntherschen Fälle 
errechnete Mortalitätsziffer aus der Summe der unkomplizierten Fälle 
von akuter und chronischer diffuser Labyrinthitis nach akuter und 
chronischer Mittelohreiterung keinen Anspruch auf absolute Richtig- 
keit machen kann. Die Fälle sind zu kurz beschrieben, als daß es immer 
möglich gewesen wäre, mit Sicherheit zu entscheiden, ob ein Fall von 
Anfang an unkompliziert war oder nicht. Jedenfalls hat Günther selbst 
mehrere Fälle zu den komplizierten gerechnet, die ich zu den anfangs 
unkomplizierten zu zählen mich veranlaßt gesehen habe. Die von mir 
nach diesen Gesichtspunkten errechnete Mortalitätsziffer für die Gün- 
therschen Fälle beträgt 26,8%, Mag diese Zahl vielleicht auch zu 
hoch sein, sie sehen, unsere Resultate sind sicher nicht schlechter, 
eher besser. Nun, meine Herren, werden Sie fragen, wie haben wir 
diese relativ guten Resultate erreicht? Nach welchen Prinzipien werden 
die Labyrinthitiden von uns behandelt? Zur Beantwortung dieser 
Fragen und zur Illustration wollen wir die Gruppe 2! wählen: mani- 

1 Das gesamte Material wurde in 10 Gruppen eingeteilt, nämlich: 

l. Gruppe. Manifeste (diffuse) Labyrinthitis mit vollständigem Funktions- 
ausfall nach genuiner akuter Mittelohrentzündung (10 Fälle). 

2. Gruppe. Manifeste (diffuse) Labyrinthitis mit vollständigem Funktions- 
ausfall nach chronischer Mittelohreiterung mit und ohne Cholesteatom (27 Fälle). 

3. Gruppe. Manifeste (diffuse) Labyrinthitis mit vollständigem Funktions- 
ausfall nach Bogengangsverletzung (4 Fälle). 

4. Gruppe. Postoperative manifeste (diffuse) Labyrinthitis mit vollständigem 
Funktionsausfall mit Ausnahme der Ohrverletzung (13 Fälle). 

5. Gruppe. Latente Labyrinthitis mit vollständigem Funktionsverlust bei 
chronischer Mittelohreiterung (5 Fälle). 

6. Gruppe. Ausgeheilte Labyrinthitis beichronischerMittelohreiterung (14 Fälle). 

7.Gruppe. Labyrinthitis mit Funktionsresten nach Mittelohroperation (6 Fälle). 

8.Gruppe. Labyrinthitismit Funktionsresten ohneMittelohroperation (2 Fälle). 

9. Gruppe. Labyrinthitis mit vollständigem Funktionsverlust nach akuter 


nekrotisierender Otitis (Scharlach) (2 Fälle). 
10. Gruppe. Labyrinthitis bei Ohrtuberkulose (3 Fälle). 


Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 13 (Kongreßbericht II. Teil). 14 


ui 
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feste (diffuse) Labyrinthitis mit vollständigem Funktionsausfall nach 
chronischer Mittelohreiterung mit und ohne Cholesteatom. Die Gruppe 
umfaßt auf der unkomplizierten Seite 16 Fälle; davon wurden rein kon- 
servativ behandelt, d.h. auch nicht am Mittelohr operiert, 4 Fälle; 
3 wurden radikal operiert; bei 9 wurde gleichzeitig mit der Mittelohr- 
operation das Innenohr eröffnet. 

Um ja kein Mißverständnis aufkommen zu lassen, muß ich hier 
einschiebend bemerken: Bei bestehender manifester oder latenter Laby- 
rintheiterung ohne Funktionsreste nur die Mittelohrräume zu eröffnen, 
halten wir für sehr gefährlich. Wir sind entschiedene Gegner der zwei- 
zeitigen Operation. Wie es kam, daß diese 3 Fälle nur radikal operiert 
wurden, muß ich Ihnen später noch erklären. Streichen Sie die drei 
Radikaloperationen vorerst in Gedanken weg und Sie sehen, wir be- 
handeln unsere Fälle teils konservativ, teils operativ, und wenn operativ, 
dann immer mit einzeitiger Eröffnung des Mittel- und Innenohres. 
Und nun, meine Herren, halte ich den Moment für gekommen, wo ich 
Ihnen unseren Standpunkt präzisieren muß, denn nur dann können 
Sie sich unser scheinbar so zwiespältiges Vorgehen erklären. 

1. Die unkomplizierte Labyrintheiterung erfordert an sich keinen 
operativen Eingriff am Innenohr. 

2. Ist bei einer bestehenden Labyrintheiterung aus anderen Grün- 
den eine Mittelohroperation notwendig, so muß gleichzeitig mit dem 
Mittelohr auch das Innenohr eröffnet werden. 

Von diesen Gesichtspunkten aus haben wir unsere sämtlichen Fälle 
behandelt. Wir sind überzeugt, daß dieser unser Standpunkt wenigstens 
hinsichtlich der einzuschlagenden Therapie bei den manifesten und 
latenten Labyrintheiterungen nach chronischen Mittelohreiterungen 
der richtige ist. Nicht so felsenfest sind wir dagegen überzeugt, ob 
die nach akuter genuiner Otitis auftretende akute Innenohrentzündung 
nach den gleichen Gesichtspunkten behandelt werden soll. 

Die Erfahrungen, die wir bei dieser Gruppe sammeln konnten, 
sind zu gering, als daß wir uns ein abschließendes Urteil über die 
zweckmäßigste Behandlung bilden konnten. Wir haben im ganzen 
10 Labyrintheiterungen nach akuter genuiner Otitis gesehen; darunter 
waren von Anfang an 7 mit Meningitis kompliziert; nur 3 kamen 
unkompliziert in unsere Behandlung; vielleicht waren es aber auch 
nur zwei. Es handelte sich in dem fraglichen Falle um einen Fremd- 
körper in der Paukenhöhle (eingekeilter Kirschkern). Das Kind hatte 
zwar noch keine ausgesprochenen meningitischen Symptome aber 
hohes Fieber. Von den 3 Fällen wurden zwei konservativ behandelt; 
der dritte, eben zitierte, wurde von mir labyrinthoperiert; er kam zur 
Heilung. Von den zwei konservativ behandelten Fällen starb einer; 
bei ihm setzte ca. 4 Wochen nach Eintritt der Labyrinthitis schlag- 
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| artig die Meningitis ein; er wurde noch labyrinthoperiert, doch konnte 


dadurch das Fortschreiten der Meningitis nicht mehr aufgehalten wer- 
den. Bei der Operation fand sich ein großer extraduraler Absceß in 
der hinteren Schädelgrube; von diesem, nicht vom Labyrinth, scheint 
auch die Meningitis ausgegangen zu sein. Es wäre mir sehr erwünscht, 
nachher in der Aussprache zu hören, welche Erfahrungen die Kliniken 
mit großem Material an Fällen dieser Gruppe gemacht haben. Fast 
will es mir scheinen, als ob bei der diffusen Labyrintheiterung nach 
akuter genuiner Otitis die sofortige einzeitige Operation dem Zuwarten 
vorzuziehen sei. Weniger vielleicht aus dem Grunde, weil die Laby- 
rintheiterung bei diesen Fällen unter konservativer Behandlung nicht 
ebensogut ausheilen könnte als vielmehr deshalb, weil hier bei Nicht- 
eröffnung des primären Herdes die Gefahr des immer wiederkeh- 
renden Nachschubes infektiösen Materiales ins Innenohr besteht. Bei 
den Labyrinthitiden bei chronischen Eiterungen sind wir imstande, 
durch unsere konservativen Maßnahmen die ursächliche Eiterung 
zu heilen oder doch wenigstens günstig zu beeinflussen, während wir 
einer akuten Otitis, wenn wir nicht operativ eingreifen, doch mehr oder 
weniger machtlos gegenüberstehen. 

Auf Tabelle 2 habe ich Ihnen die vergleichenden Resultate, die wir 
bei konservativer und operativer Behandlung unserer unkomplizierten 
Fälle erzielt haben, zusammengestellt. Sie sehen, wir haben im ganzen 
22 Fälle konservativ behandelt, 14 einzeitig am Mittelohr und Innen- 
ohr operiert. 


Tabelle2. Vergleichendes Resultat bei unkomplizierten Fällen zwischen 
konservaliver Behandlung und einzeitiger Operation. 


Ee L Zahl HS Gestorben 
Konservativ un. 2 05 3 2.0 28 EE 18 5 = 22,7 Gei ` 
Mittelohr- und Labyrinthoperation . . | 0=0 % 


SUMMEN u er ee 


Von den konservativ behandelten Fällen sind 5 Wa von den 
einzeitig am Mittelohr und Innenohr operierten dagegen keiner. Sie 
werden nun sagen, diese Tabelle beweist ja schlagend, daß die operative 
Behandlung mehr leistet als die konservative und daß sie deshalb der 
konservativen unbedingt vorzuziehen sei. Aber, meine Herren, jede 
Statistik kann trügen und die Zahlen dieser Tabelle trügen auch. Von 
unseren 22 konservativ behandelten Fällen sind 5 gestorben, das ist 
richtig; aber diese 5 Todesfälle fallen nicht der konservativen Behand- 
lung, sondern unserer menschlichen Unzulänglichkeit zur Last. Es 
ist notwendig, die 5 Fälle kurz zu analysieren. Unter den 5 sind 2, 
die bei bestehender manifester Labyrinthitis radikal operiert wurden. 
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Nur die Radikaloperation wurde gemacht, weil irrtümlicherweise noch 
bestehende Funktionsreste angenommen worden waren, was sich bei 
der Nachprüfung als falsch herausstellte. In beiden Fällen entwickelte 
sich während der Nachbehandlungsperiode das Bild der Labyrinth- 
nekrose; ein Fall erlag Monate später einem labyrinthogenen Klein- 
hirnabsceß; der andere, eine hochschwangere Frau, die gegen unseren 
ärztlichen Rat nach 3 Wochen die Klinik verließ, einer 10 Tage später 
einsetzenden Meningitis. Die bei beiden Fällen in extremis noch vor- 
genommene Labyrinthoperation konnte den ungünstigen Ausgang 
nicht mehr aufhalten. Fall 3 haben Sie schon kennengelernt; es 
ist der Fall aus der Gruppe I mit großem extraduralem Absceß in 
der hinteren Schädelgrube; auch dieser ist nicht unbedingt auf das 
Verlustkonto der konservativen Behandlung zu schreiben. Bei den 
Fällen 4 und 5 handelte es sich um 2 Fälle aus der Gruppe 3. 
Bei dem ersten von ihnen wurde bei der Freilegung eines sroßen über 
der Kante in der hinteren und mittleren Schädelgrube gelegenen extra- 
duralen Abscesses der obere Bogengang verletzt; der betreffende Patient 
bekam seine diffuse Labyrinthitis, die er ohne weiteres überstand; 
erst einige Monate später erlag er einem Kleinhirnabsceß. Ich habe 
das Felsenbein mikroskopisch untersucht; ob aber der Kleinhirnabsceß 
labyrinthogener Natur war, ließ sich selbst durch die mikroskopische 
Untersuchung nicht mit Sicherheit entscheiden. Der Kleinhirnabsceß 
kann labyrinthogener Natur sein, kann aber ebensogut vom extra- 
duralen Absceß aus entstanden sein. Bei dem letzten Fall endlich wurde 
der hintere Bogengang verletzt. Patient bekam seine Labyrinthitis, 
zeigte sonst aber einerlei bedrohliche Symptome. Da wurde 10 Tage 
nach der Operation die retroaurikuläre Wunde genäht und die Opera- 
tionshöhle tamponiert. 16 Stunden später hatte Patient seine Menin- 
gitis, die jetzt sofort vorgenommene Labyrintheröffnung kam zu spät. 

Ich glaube, Ihnen damit plausibel gemacht zu haben, daß die 5 Todes- 
fälle nicht unbedingt der konservativen Behandlung in die Schuhe ge- 
schoben werden können. Erschüttern konnten diese 5 Todesfälle unseren 


Standpunkt bisher nicht; aber ich gebe zu, sie geben zu denken, zumal 
wenn man sich vergegenwärtigt, daß uns solche üblen Zufälle bei den 
Fällen, die wir einzeitig an Mittelohr und Innenohr operiert haben, 


nicht begegnet sind. Ich möchte bei dieser Gelegenheit an Sie eine Frage 
richten. Haben Sie Fälle erlebt, bei denen — die Labyrinthoperation 
im sicher noch unkomplizierten Stadium ausgeführt — späterhin noch 
labyrinthogene endokranielle Komplikationen aufgetreten sind ? 

Viermal ist uns eine Bogengangsverletzung passiert; alle vier bekamen 
eine diffuse Labyrinthitis mit vollständigem Funktionsverlust ` zwei davon 
sind gestorben, immerhin ein Zeichen, daß die Bogengangsverletzung kein 
so harmloses Ereignis ist, als es gemeinhin dargestellt wird. 
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Labyrinthitiden nach Mittelohroperation haben wir 19 mal gesehen; 
13 davon ertaubten und wurden völlig unerregbar. Bei 6 blieben mehr 
oder weniger große Funktionsreste erhalten. Von den 13 nachträglich 
ertaubten wurden 12 konservativ behandelt, alle 12 heilten prompt 
aus; nur ein Fall wurde labyrinthoperiert; es betraf dieser Fall ein 
junges Mädchen, bei dem 5 Tage nach der Radikaloperation stürmische 
Labyrinthsymptome auftraten; da gleichzeitig die Temperatur in die 
Höhe ging, zog ich es vor, obwohl klinische Zeichen einer Meningitis 
noch nicht deutlich waren (Lumbalpunktion wurde nicht gemacht), 
das Innenohr zu eröffnen; das Mädchen genas. 

M. H.! Noch einige Worte über die Frage: Wie sind die Fälle mit 
Labyrinthkapsellücke zu behandeln ? Wenn ich Ihnen darauf eine Ant- 
wort geben soll, so müssen wir meines Erachtens je nach der Natur der 
zugrunde liegenden Mittelohreiterung zwei Gruppen scharf trennen. 
l. Gruppe: Fälle mit Fistelsymptom nach akuter Otitis, 2. Gruppe: 
Labyrinthkapsellücke bei chronischer Mittelohreiterung. 

Bei der 1. Gruppe erscheint mir die Freilegung der Mittelohrräume 
bzw. die Aufmeißelung angezeigt. Die Fälle der 2. Gruppe rate ich, 
wenn irgend möglich, konservativ zu behandeln. Wenn Sie diese Fälle 
radikal operieren, so sind sie nie sicher, daß postoperativ nicht eine 
Ausbreitung des Prozesses erfolgt, daß aus der sog. circumscripten 
Labyrinthitis (ich will hier einmal diesen Ausdruck gebrauchen) eine 
diffuse wird. | 

Wir waren gezwungen, 39 Fälle mit positivem Kompressionsnystag- 
mus radikal zu operieren und haben bei 14 eine postoperative Aus- 
breitung des Prozesses erlebt, die 9mal zur völligen Vernichtung der 
Innenohrfunktion führte. Wir haben zwar keinen dieser Fälle an 
labyrinthogener Meningitis verloren, doch war bei einigen von ihnen 
der Zustand längere Zeit recht bedenklich. Bei unseren konservativ 
behandelten Fällen dagegen haben wir niemals irgendwelche Kom- 
plikätionen erlebt; bei allen blieb die Funktion erhalten, wurde sogar 
in einem ziemlich großen Prozentsatz erheblich gebessert. — Also ich 
rate Ihnen nochmals, die unkomplizierten Fälle von Labyrinthkapsel- 
lücke, soweit tunlich, konservativ zu behandeln. 

Zum Schluß darf ich nochmals unseren Standpunkt präzisieren. 
Die operative Eröffnung der Innenohrräume ist nur dann geboten, 
wenn man bei bestehender manifester diffuser oder latenter diffuser 
Labyrinthitis aus andern Gründen zu einem operativen Eingriff am 
Ohr gezwungen wird. Wenn überhaupt operiert werden muß, dann ist 
das Mittelohr und Innenohr immer einzeitig d.i. in einer Sitzung zu 
eröffnen. 
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3. Herr Lund-Kopenhagen: Die Indikationen der Labyrinthektomie 
im besonderen Hinblick auf die akute, diffuse, destruktive Labyrinthitis. 


M.H.! In seinem vortrefflichen Referate an die VII. Jahresver- 
sammlung schreibt Ruttin über die sog. diffuse, eiterige, latente Laby- 
rinthitis: ‚Als solche betrachten wir Fälle von tympanogener Labyrin- 
thitis, die in der Anamnese deutliche Vestibularsymptome (Ausnahme 
sind die Fälle von symptomloser Ausschaltung) und zur Zeit der Unter- 
suchung vollständigen Funktionsausfall zeigen.“ 

Ich werde die also definierte Krankheit ‚„Labyrinthitis chronica 
diffusa destructiva‘“ benennen, da sich nämlich unter dieser Kategorie 
eine große Reihe von Fällen befindet, welche durchaus nicht suppurativ 
sind — wenn auch einige unter ihnen in einem früheren, akuten 
Stadium suppurativ waren. ‚„Destructio diffusa‘“ bedeutet hier: Voll- 
ständige Erlöschung der Funktionen des Labyrinths. 

In der Bezeichnung ‚,‚eiterig‘“ liegt hier in einer Reihe von Fällen eine 
völlig unbefugte Aufforderung zum operativen Eingriffe an dem Laby- 
rinth nach der Regel: ‚Ubi pus, ibi evacua“. Wie unbefugt diese Auf- 
forderung ist, wird Ihnen, meine Herren, durch einen Blick auf diese 
Tabelle (1), die unser Gesamtmaterial aus der Ohrabteilung des Kopen- 
hagener Kommunehospitals durch 2 Dezennien enthält, einleuchten: 


Tabelle 1. 
Gestorben von 
i l , Nicht Laker 

ntrakran. intrakran. | Total een ee Nicht 

kompliz. ektom.| Labyr. labv 
kompliz. abyr. 

Leiden f 
Leiden 

Labyr. chr. diff. destr. . . . 5 42 47 15 5 l 
Labyr. circumser.? . .... 4 108 112 6 ] 4 
Labyr. serosa . ...... 15 87 102 9 3 3 
Labyr. ac. diff. destr. . . .. 87 43 130 96 41 17 


Total © 2222222...) u | 280 | 391) | 


Sie werden unter der Rubrik ,Labyrinthitis chron. diffusa destruc- 
tiva“ unter im ganzen 47 Fällen 32 finden, wo das Leiden endgültig 
und für immer zur Ruhe kam, während man nur in 15 Fällen ge- 
nötigt war, eine Labyrinthektomie vorzunehmen, entweder weil der Pa- 
tient Symptome intrakranieller Komplikation (5 Fälle) zeigte — darunter 
die minimale Pleocytose mitgerechnet — oder weil man durch die fast 


1 Darunter ist jede Zellenerhöhung in der Cerebrospinalflüssigkeit von ganz 
wenigen Zellen bis zur trüben Flüssigkeit zu verstehen, ferner auch die übrigen 
intrakraniellen, labyrinthogenen Komplikationen. 

2 Darunter ausschließlich Fistelfälle. 
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immer indizierte Aufmeißelung des Ohrs bei der operativen Autopsie das 
Labyrinth angegriffen fand. 

Es sind dies die einzigen von uns anerkannten Indikationen einer 
Labyrinthektomie bei der chronischen latenten Labyrinthitis. Wenn deshalb 
neulich Hinsberg (im Handb. d Hals. Nasen- u. Ohrenheilk. 7, S. 500) 
aus meiner Arbeit vom Jahre 1922 über die Indikationen der Labyrinth- 
ektomie die Schlußfolgerung gezogen hat, daß wir im allgemeinen die 
Labyrinthektomie bei der chronischen diffusen, destruktiven Labyrintitis 
als indiziert betrachten, ist dies nicht richtig; etwas Ähnliches habe ich 
nie geschrieben. Es ist deshalb auch unter falschen Voraussetzungen, 
daß mir Hinsberg Inkonsequenz vorwirft, weil ich nicht jeden Fall der 
akuten, diffusen, destruktiven Labyrinthitis labyrinthektomieren will. 
Weder die akute noch die chronische (latente) Form indiziert an sich eine 
Labyrinthektomie. | 
| Es wird von mehreren Stellen betont — so auch von Ruttin in seinem 
. Referate —, daß die chronische Labyrinthitis sehr oft Komplikationen 
in der hinteren Hirngrube (tiefe Epiduralabscesse, Subdural — oder Klein- 
hirnabscesse, Meningitis) erzeugt. Dank unseren systematischen Unter- 
suchungen der Cerebrospinalflüssigkeit zeigt uns unser Material, daß dies 
kaum Stich hält. Unter 47 Fällen finden wir nur 3, wo die Meningitis 
durch eine latente Labyrinthitis induziert wurde, ein Fall, wo ein tiefer 
Epiduralabsceß entstand, und schließ 1 Fall, in dem sich nicht nachwei- 
sen läßt, daß ein Kleinhirnabsceß nicht durch das Labyrinth im latenten 
Stadium der Labyrinthitis hätte induziert werden können. Demgegen- 
über stehen z. B. unsere übrigen S Fälle labyrinthogenen Kleinhirnab- 
scesses, wo uns unsere Liquoruntersuchungen entschieden gezeigt haben, 
daß das Kleinhirn, während das Labyrinthleiden in seinem akuten Stadium 
war, infiziert wurde, wenn auch der Absceß sich zwar in mehreren Fällen, 
erst nachdem die Labyrinthitis latent geworden war, manifestierte. 

Indem wir — wie soeben erwähnt — in Fällen, die nicht im voraus 
interkraniell kompliziert waren, nur dann Labyrinthektomie vornahmen, 
wenn wir bei der Aufmeißelung des Ohres das Labyrinth bei der opera- 
tiven Autopsie angegriffen fanden, haben wir also durch unser Material 
die Erfahrung gemacht, daß die latente Labyrinthitis nur selten intra- 
kranielle Komplikationen erzeugt. 

Die Erfolge, die wir durch diese konservative Therapie erzielt haben, 
werden — wie Sie, meine Herren, aus der Tab. 1 ersehen werden — 
meines Wissens von dem Erfolge keiner anderen Klinik mit genügend gro- 
Dem Material übertroffen, und einer großen Reihe von Patienten blieb ein 
völlig unnötiger, kaum ganz ungefährlicher Eingriff (u.a. für den Ge- 
sichtsnerv) erspart. 

Ich möchte nur hinzufügen, daß unter unseren 5 intrakraniell kom- 
plizierten Fällen der chronischen, diffusen, destruktiven Labyrinthitis 


206 Lund: Die Indikationen der Labyrinthektomie 


sich einer findet, woinfolgeeiner Radikaloperation des Ohres(Journ.127/19) 
eine labyrinthogene Meningitis entstand. Dies ist unter etwa 50 Auf- 
meißelungen des Mittelohrs und des Processus mastoideus bei Patienten 
mit latenter Labyrinthitis und erloschener Funktion!, der einzige Fall, 
wo die Aufmeißelung des Mittelohrs diese verhängnisvolle Folge gehabt 
hat; wir dürfen deshalb im allgemeinen diese Aufmeißelung als ungefähr- 
lich betrachten. 

Die Gefährlichkeit der latenten Labyrinthitis ist somit im nicht ge- 
ringen Maße überschätzt. Tatsächlich besitzt das circumsecripte Labyrinth- 
leiden, d. h. die Labyrinthfistel (so wie auch die Labyrinthitis serosa) — 
ohne daß man doch hier eine Labyrinthektomie macht — einen eben so 
großen Gefahrmoment als die chronische, diffuse, destruktive Labyrinthitis. 
Dies erhellt zwar nicht direkt aus unserer Statistik (siehe Tab. 1), woraus 
nur ersehen wird, daß unter im ganzen 112 Fistelfällen und 102 serösen 
Fällen nur 4 bzw. 15 intrakraniell kompliziert wurden mit 1 bzw. 3 Todes- 
fällen. Was ich hier postuliere, wird Ihnen indessen einleuchten, wenn 
ich darauf aufmerksam mache, daß unter unseren 130 Fällen akuter, dif- 
fuser, destruktiver Labyrinthitis sich 47 Fistelfälle befinden; 33 von den- 
selben gingen nein meningitisches Stadium über. Das bedeutet mit anderen 
Worten, daß von 159 Fistelfällen 4 + 33 = 37 direkt oder indirekt — 
d. h. mit einer akuten, diffusen, destruktiven Labyrinthitis als Zwischen- 
glied — eine intraktanielle Infektion erzeugt haben, die in 1-+ 11 = 12 
Fällen den Tod zur Folge hatte. 

Wenn wir uns nun hier im allgemeinen dabei beruhigen, daß zwischen 
dem circumscripten Labyrinthleiden und der Meningitis sich ein wohl- 
charakterisiertes Zwischenstadium findet, nämlich die akute diffuse Laby- 
rinthitis, wo die Labyrinthektomie vorgenommen werden kann, dann 
ist auch dies nurzum Teilrichtig. Nicht nur ist der meningitische Zustand, 
wie erwähnt, in 4 von unseren Fällen vor dem diffusen Erlöschen der 
Funktionen des Labyrinths eingetreten, sondern unsere konsequent 
durchgeführten Untersuchungen der Cerebrospinalflüssigkeit haben uns 
gezeigt, daß Reihen von Fisteljällen im demjenigen Momente, wo di: 
Funktion — oder vielmehr die Funktionsreste — des Labyrinths erloschen, 
inlrakraniell kompliziert waren, indem eine mehr oder weniger bedeu- 
tende Pleocylose des Liquors, oder sogar eine trübe Flüssigkeit, augen- 
blicklich nachgewiesen wurde. 

Unter den genannten Fällen, die in diffuse Destruktion mit menin- 
gealer Entzündung übergingen, finden wir — außer 8 Fällen, wo die Cere- 
brospinalflüssigkeit zum kritischen Zeitpunkte nicht untersucht wurde 


1 Zu den in der 1. Gruppe plazierten Fällen müssen nämlich hier mehrere 
Fälle aus der 4. Gruppe (akut. diff. destr. Labyrinthitis) gerechnet werden, wo 
man das Ohr operierte, nachdem die Labyrinthitis in das latente Stadium ein- 
getreten war. 
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— 17 Fälle, wo die akute, diffuse, destruktive Labyrinthitis und die Zel- 
lenerhöhung in der Cerebrospinalflüssigkeit gleichzeitig eintraten — jeden- 
falls mit einem weniger als 12stündigen Zwischenraum. Oder mit anderen 
Worten: Mehr als die Hälfte aller Fistelfälle wurden intrakraniell infi- 
ziert, ohne daß die diffuse Labyrinthdestruktion als das gesuchte Zwischen- 
stadium vor der meningealen Infektion erschien, während welcher evtl. 
Labyrinthektomie vorgenommen werden könnte. Wenn wir trotzdem 
bei der circumscripten Labyrinthitis dennoch keine Labyrinthektomie vor- 
nehmen, es sei denn, daß das Innere des Craniums infiziert ist, dann beruht 
dies darauf, daß wir durch die Cerebrospinalflüssigkeitsuntersuchung 
über die Mittel verfügen, die Entzündung durch rechtzeitige Labyrinth- 
ektomie zu beherrschen — eine Frage, auf die ich recht bald zurück- 
kommen werde. 

Daß die labyrinthogene Meningitis sowohl durch eine circumscripte 
als eine seröse Labyrinthitis induziert werden kann, habe ich in meiner 
Arbeit vom Jahre 19221 ausgeführt, wo ich 3 solche Fälle mitteilte. 
Gunnar Holmgren teilte im 4. nordischen Otolaryngologenkongresse in 


Tabelle 2. 
Journal- | Zellenzahl S Vestibul. F- uz A 
nummer | im Liquor E Funktion @ 2 Mortalitat Bemerkungen 
484/1923 400/3°|-+ | + kalor. | + | genesen |Radikaloperation nach 1. Punk- 
> 1600/3 Reaktion tion; Labyrinthektomie nach 
344/3 2. Punktion. 
20/3 | 
700/1924 18/3 | + | + kalor.| + | gestorb. do. 
42/3 Reaktion 
c 20000/3 nach 
2. Punkt. | 
738/1925 0/3 | + ? SES? genesen | Akute Mittelohreiterung; La- 
9/3 | byrinthektomie nach 
blut. Liq. 3. Punktion (blutig), da Pa- 
7/3 tient in meningitischem Zu- 
stand war. 
759/1926 19/3 | + | + kalor. | + | genesen | Radikaloperation + Laby- 
Reaktion rinthektomie nach 1. Punkt. 
969/1926 13/33 | — | + kalor. | + | genesen | Radikaloperation nach 24 St.; 
Reaktion nach 1. Punktion Laby- 
+ Fistel- rinthektomie (Fistul. canal. 
symptome semicirc.). 


1 Indication de la labyrinthectomie etc. Annales des mal. de l'oreille ete. 1922. 
2 400/3 Zellen bei der Aufnahme ins Hospital. | 
3 Bei 13/3 Zellen war der Lumbaldruck > 1000 mm. 
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Helsingfors im Jahre 19231 mit, daß er in nicht weniger als 10 Fällen 
wegen beginnender oder sogar voll entwickelter Meningitis vor der voll- 
ständigen Erlöschung der Funktionen des Labyrinths labyrinthekto- 
mieren müßte. Im 5. nordischen Otolaryngologenkongresse in Aarhus 
im Jahre 1926? konnte ich 14 Fälle vorlegen, davon 3 circumscripte und 
ll seröse Labyrinthitiden, wo die Meningen schon infiziert waren, dar- 
unter 4 mit wohlausgesprochener Meningitis. Hierzu kann ich jetzt noch 
weitere 5 Fälle aus unserem Material hinzufügen, und zwar 1 Fistelfall 
und 4 seröse Labyrinthitisfälle. (Siehe Tabelle 2.) 

So haben wir also im ganzen 19 Fälle beobachtet, in denen uns unsere 
Liquoruntersuchungen gezeigt haben, daß die Meningen vom Labyrinthe 
aus infiziert waren, ohne daß die Funktion desselben erloschen war. Es 
sind nun hier alle solchen Fälle, in denen die Möglichkeit besteht, daß die 
Meningitis durch ein nicht vollständig destruiertes Labyrinth induziert 
wäre, wo sich dies aber nicht mit Sicherheit feststellen läßt, außer Be- 
tracht gelassen. Es finden sich ferner in unserem Material einige Fälle, 
wo die allgemeine Untersuchung vermuten läßt, daß die Meningen vor 
der vollständigen Labyrinthdestruktion infiziert waren, wo aber dies 
durch Untersuchung der Cerebrospinalflüssigkeit zu diesem frühen Zeit- 
punkte nicht verifiziert worden ist. So dürfen wir sicher davon ausgehen, 
daß die Meningitis durch das nicht vollständig destruierte Labyrinth noch 
häufiger induziert wird, als es den 19 Fällen, in denen es uns gelang dies 
zu verifizieren, entspricht. 

Es ist durch die Untersuchung der Cerebrospinalflüssigkeit, und aus- 
schließlich dadurch, gelungen, diese malignen Labyrinthfälle zu ent- 
decken. Die Lumbalpunktion ist deshalb bei jedem kräftig ausgesprochenen 
Falle der serösen Labyrinthitis ebenso wie bei Fistelfällen mit ausgesproche- 
nen labyrınthären Symptomen und stark reduzierter Funktion indiziert. 
Dadurch ist es möglich, durch rechtzeitige Labyrinthektomie eine Reihe von 
Patienten zu retten, deren Schicksal — besonders bei der serösen Lab yrinthi- 
tis — sonst mehr als zweifelhaft wäre. 

Was die akute, diffuse, destruktive Labyrinthitis betrifft, haben wir 
in den letzten 6 Jahren nach der folgenden, von mir im Jahre 1921 an- 
gegebenen Richtungslinie gearbeitet: 

Jeder Patient, welcher mit einer akuten, diffusen, destruktiven Laby- 
rinthitis der otologischen Abteilung zugeführt wird, wird sofort lumbal- 
punktiert; zeigen sich in der Cerebrospinalflüssigkeit 5/,—®/; Zellen, muß, 
wenn nicht andere Symptome zeigen, daß der Patient sich im meningealen 
Irritationsstadium befindet, was sofortige Labyrinthektomie fordert, 
spätestens nach 24 Stunden aufs neue lumbalpunktiert werden, falls 
nicht schon vor diesem Zeitpunkte Symptome einer meningealen Irri- 


1 Acta oto-laryngol. 6, 237. 
2 Les indications de la labyrinthectomie etc. Ibid. 10. 518. 
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tation auftreten, welche schneller wiederholte Punktion indizieren. 
Zeigen sich mehr als 6 Zellen in der Fuchs-Rosenthalschen Zählkammer, 
wird augenblicklich Labyrinthektomie gemacht. 

Die Erfahrungen, die wir durch die Arbeit auf dieser egen 
Basis geerntet haben, haben folgende Änderungen des ursprünglichen 
Plans bewirkt: 


1. Nicht nur die akute, diffuse, destruktive Labyrinthitis, sondern 
auch jeder deutlich ausgesprochene Fall von seröser oder circumscripter 
Labyrinthitis wird nach der angegebenen Richtungslinie behandelt, in- 
dem wir jedoch erst trotz nicht erloschener Labyrinthfunktion labyrinth- 
ektomieren, wenn sich die Zellenzahl von einer Punktion bis zur folgenden 
steigend zeigt, oder wenn die Pleocytose schon bei der ersten Punktion 
kräftiger ausgesprochen ist (15 : 3 bis 20 : 3 Zellen, vgl. meine Arbeit 
von 1926, Lei 


2. Bei akuter, diffuser, destruktiver Labyrinthitis wird schon dann 
labyrinthektomiert, wenn in der Zählkammer 6 Zellen (also im Liquor 
2 Zellen pro Kubikmeter) gefunden werden. 


3. Das Lumbalpunktieren 24 Stunden später, wenn im Liquor weni- 
ger als 6 : 3 Zellen festgestellt werden, wird in der Regel überflüssig sein. 
Lumbalpunktion muß dagegen augenblicklich gemacht werden, falls sich 
eine Andeutung von meningealer Irritation einstellt, so wie dieser Zu- 
stand von mir in meiner Arbeit vom Jahre 1922 charakterisiert ist. Es 
hat sich besonders gezeigt, daß die leichte Temperaturerhöhung, die eine 
augenblickliche Lumbalpunktion indiziert, so gut wie ausnahmslos der 
eigentlichen Meningitis so weit vorausgeht, daß die Labyrinthektomie 
rechtzeitig vorgenommen werden kann. 


4. Bei sofort nach operativem Eingriff am Ohr (ebenso Polyp- 
extraktionen u. dgl.) eintretender akuter diffuser Labyrinthdestruktion 
wird augenblickliche Labyrinthektomie gemacht (vgl. meine Arbeit vom 
Jahre 1926), ohne evtl. Zellenerhöhung in der Cerebrospinalflüssigkeit 
abzuwarten, da dieselbe in diesen Fällen fast immer eintritt und schnell 
steigend ist. 

Gegen dieses von mir angegebene, relativ konservative Verfahren 
der akuten, diffusen, destruktiven Labyrinthitis ist die folgende Kritik 
gerichtet worden: 

a) Wenn ich 2 Zellen, und was darüber liegt, für eine krankhafte, die 
beginnende Meningitis anzeigende Steigerung erkläre, dann rechne ich 
mit gar zu niedrigen Zellenzahlen als normalen. Diese Werte liegen — so 
schreibt Zange in seinem Referat an diese Sitzung — sicher noch inner- 
halb der Fehlergrenzenbreite. Es herrscht indessen kein Zweifel, daß 
2 Zellen in der Cerebrospinalflüssigkeit eine abnorme Flüssigkeit be- 
deutet. Denn die normale Cerebrospinalflüssigkeit ist praktisch genommen 
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zellenfrei. Neel! vom Kopenhagener Kommunehospital hat dies meines 
Erachtens unwiderlegbar festgestellt. Auf Basis eines Materials von 
6004 lumbalpunktierten Individuen? von der psychiatrisch-neurologischen 
Abteilung ist dies festgestellt worden. Darunter waren 799 Patienten 
mit gesunden Zentralnervensystem, ferner 523 Patienten mit verschie- 
denen Krankheiten (wie Lues antea, sclerosis dissem., Tumor cerebri, 
Alkoholismus, Trauma capitis, Epilepsie usw.), alle diese Patienten — in 
allem 1322 — hatten einenormale Cerebrospinalflüssigkeit,d.h.eine Flüssig- 
keit, die nur 0 bis 1:3 Zellen pro Kubikmillimeter enthielt. Selbst verfügen 
wir über ca. 1000 Liquoruntersuchungen aus der otologischen Abteilung. 
Unsere Erfahrungen geben Neel völlig recht: die normale Cerebrospinal- 
flüssigkeit enthält 0 bis 1 : 3 Zellen pro Kubikmillimeter. 

Ich möchte ferner feststellen, daß, falls man nicht davon ausgeht, daß 
die Cerebrospinalflüssigkeit unter normalen Umständen praktisch genom- 
men zellenfrei ist, und daß somit 6:3 Zellen zweifelsohne ein abnormer 
Wert sind, die Liquoruntersuchung dann als Indicator für die Labyrinth- 
ektomie ohne Wert ist. Ich vermag deshalb durchaus nicht Knick zu fol- 
gen, wenn er den operativen Eingriff auf viel höhere Zellenzahlen im 
Liquor basieren will. Immer wieder sind wir mit unserer Labyrinth- 
operation zu spät gekommen, bis wir diese Verhältnisse richtig erkannten, 
d.h. nach dem Jahre 1921, und mehrere dieser Fälle habe ich in meiner 
Arbeit vom Jahre 1922 als Demonstration des Verhältnisses mitgeteilt. 
Wenn Hinsberg indessen dieses zum Angriffe auf mein Verfahren benutzt, 
indem er (Handb. d. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 7, S. 502) schreibt: 
„Die Gefahr des Zuspätkommens ist also auch in einer Klinik (d. h. der 
unsrigen), die ganz auf diese Methode eingestellt ist... zweifellos vor- 
handen‘, so ist dies eine unrichtige Kritik. Meine Methode wurde im 
Kopenhagener Kommunehospital Mitte 1921 eingeführt, und wir sind 
während der 6 Jahre, in denen wir die genannten Indikationen verwendet 
haben, aus diesem Grunde nie zu spät gekommen. Hiermit meine ich, 
daß wir in den ungünstig verlaufenden Fällen nicht später gekommen sind, 
als wenn wir den Wiener Indikationen prinzipiell gefolgt wären. In meiner 
Arbeit vom Jahre 1926 teile ich 5 Fälle mit, die Zange in seinem Referate 
kritisiert, und die alle, trotzdem daß bei 14 : 3 bzw. 6 : 3, 42 : 3, 180 :3 
und 40:3 Zellen in der Cerebrospinalflüssigkeit labyrinthektomiert 
wurde, tödlich verliefen. Zange erwähnt diese Fälle als einem Beweis, 
daß man sich in seiner Indikationsstellung nicht auf die Liquorunter- 
suchungen verlassen kann, obschon ich in meiner Arbeit darauf aufmerk- 
sam mache, daß alle diese 5 Fälle in dem Augenblicke, wo die Labyrinth- 
destruktion eintrat, lumbalpunktiert und operiert wurden, d. h. genau 
zu dem Zeitpunkte, wo der radikalste Operateur operieren würde. 

1 Schweiz. Arch. f. Neurol. u. Psychiatrie 15, 70. 1924 und 17, UI 1925. 

2 Heutiges Material, persönliche Mitteilung. 
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Diese Beispiele beweisen nur, daß es Fälle gibt, wo Labyrinthdestruktion 
und tödlich verlaufende Meningitis tatsächlich in demselben Momente (oder 
die Meningitis sogar vor der Destruktion) eintreffen. Die einzige Weise, 
auf welche Fälle dieser Art möglicherweise gerettet werden könnten, ist die, 
daß man hier vor der vollständigen Erlöschung der Labyrinthfunktion ope- 
riert. Und dies ist es grade, wozu wir in den letzten Jahren gelangt sind, 
nämlich daß wir schon vor dem endgültigen Erlöschen der akustischen und 
vestibulären Funktion in ernst aussehenden Labyrinthfällen operieren, 
um evtl. rechtzeitig operieren zu können, d.h. vor der tödlichen Menin- 
gilis, falls trotz labyrinihärer Funktionsreste steigende Pleocytose vor- 
handen ist. Denn, wie ich eben erwähnt habe: Reihen von Labyrinth- 
leiden mit mehr oder weniger erhaltenen Funktionsresten gehen in ein 
meningeales Stadium, sogar in eine tödlich verlaufende labyrinthogene 
Meningitis über, während auf der anderen Seite Reihen von akuten Laby- 
rinthitiden mit vollständig erloschener Funktion für immer unkompliziert 
bleiben. Deshalb sind und bleiben die Liquoruntersuchungen in vielen Fäl- 
len der beste Indicator der Gutartigkeit bzw. Bösartigkeit eines Labyrinth- 
leidens — besser als die Funktionsuntersuchung selbst des Labyrinths. 

b) Gegen meine Methode werden merkwürdigerweise auch in den 
letzten Jahren (z. B. von Ruitin!, Hinsberg? u.a.) Fälle mitgeteilt, wo 
man bei der Lumbalpunktion z. B. 12 : 3 bis 15 : 3 Zellen gefunden hat, 
ohne zu labyrinthektomieren, und wo die Patienten an labyrinthogener 
Meningitis gestorben sind. Fälle dieser Art bilden natürlich die schönsten 
Beweise der Richtigkeit meiner Anschauung. 

c) Schließlich ist (Borries, Neumann, Hinsberg, Zange) gegen die 
Liquoruntersuchungen als Indikationsbasis die Einwendung gemacht, 
daß man ja nicht unaufhörlich Tag und Nacht mit der Punktionsnadel 
am Bette des Patienten stehen kann, wie sich Neumann ausdrückt. In 
meiner Arbeit vom Jahre 1926 habe ich schon darauf aufmerksam ge- 
macht, daß dies eine vollständig falsche Auffassung des Problems ist, 
indem ich dokumentierte, daß es die fast allgemeingültige Regel ist, daß es 
durch genaue Observation des Patienten möglich ist, mittelst einer oder 
ein Paar Lumbalpunktionen zum richtigen Zeitpunkte die beginnende 
Zellvermehrung in der Cerebrospinaljlüssigkeit aufzudecken. Der richtige 
Zeitpunkt, d.h. vor allem: in dem Augenblick, wo festgestellt wird, daf 
bei einer akuten Labyrinthitis ein vollständiges Erlöschen der Funktion des 
Labyrinths eingetreten ist. 

Durch unsere systematischen Cerebrospinalflüssigkeitsuntersuchun- 
gen bin ich mir nämlich über das für das Verständnis der labyrinthogenen 
intrakraniellen Komplikationen wohl kaum bedeutungslose Phänomen 
klar geworden, daß etwa ?/, aller intrakraniell komplizierten, akuten, dif- 


1 D. otol. Ges, 29. XI. 1922. 2 Passows Beiträge 23, 124. 
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fusen Labyrinthdestruktionen von Anfang an von einer Zellenerhöhung in 
der Cerebrospinaljlüssigkeit begleitet sind. Falls man dagegen bei der ersten 
— bedeutsamen — Lumbalpunktion sofort nach dem Eintreten der Destruk- 
tion die Cerebrospinalflüssigkeit zellenfrei, d.h. mit 0:3 bis 5 : 3 Zellen 
findet, dann ist und bleibt der Fall meist unkompliziert. 

In unserem, aus 63 Fällen bestehenden Gesamtmaterial von Mitte 
1921 bis heute (Juni 1927), finden wir 10 Fälle, wo die Patienten mit voll- 
entwickelter labyrinthogener Meningitis ins Hospital eingeliefert wurden. 
In den meisten dieser 10 Fälle zeigt die Krankengeschichte, daß Laby- 
rinthitis und Meningitis zu demselben Zeitpunkte haben eingetreten sein 
müssen. Ferner finden wir 13 Fälle, die ohne intrakranielle Infektion waren 
und blieben. Bei den übrigen 40 Patienten wurden Labyrinthdestruktion 
und meningeale Infektion gleichzeitig nachgewiesen — mit Ausnahme 
von 6 (Journn. 138 : 27, 555 : 22, 332 : 23, 756 : 25, 738 : 25, 87 : 22), 
wo die Zellvermehrung !/, bzw. 1, 2, 5, 20mal 24 Stunden nach dem 
Eintreten der Labyrinthdestruktion erschien. Bei der ersten Punktion 
wurden in diesen Fällen 5 : 3 bzw. 5 : 3,5 :3,0 :3,0 :3, 6 :3 Zellen in 
der Cerebrospinalflüssigkeit festgestellt, während zu den genannten spä- 
teren Zeitpunkten 1400 : 3 bzw. 45 : 3, 64: 3, 58 : 3, 9 : 3, 149 : 3 Zellen 
festgestellt wurden. Wie aus den Zellenzahlen erhellt, zeigten 4 von die- 
sen 6 Patienten schon bei der ersten Punktion tatsächlich eine erhöhte 
Zellenzahl. 

Die früher erwähnte leichte Temperaturerhöhung, in einigen der Fälle 
von leichten meningealen Symptomen begleitet (subjektives Strammen des 
Genickes beim Kopfbeugen nach vorn!), gab in diesen Fällen die Indi- 
kation zu wiederholter Lumbalpunktion mit darauffolgender Labyrinth- 
ektomie und Genesung in allen 6 Fällen. 

So enthüllt also in den allermeisten Fällen die akute, destruktive, diffuse 
Labyrinthitis schon durch die erste Lumbalpunktion ihren malignen Cha- 
rakter zu dem Zeitpunkte, wo die Labyrinthfunktion erlischt, ja nicht selten 
schon vor dem Funktionsverluste, oder die Lumbalpunktion zeigt uns bei 
dieser ersten, bedeutsamen Untersuchung, daß wir wahrscheinlich einem 
gulartigen Falle gegenüber stehen. Eine Ausnahme von dieser Regel bieten 
die Fistelfälle (siehe später). 

Welches sind nun die Ergebnisse, die wir erzielten, indem wir der von 
mir angegebenen Indikationsstellung folgten ? 

Daß man selbstverständlich auf Grund unseres Materials aus der Zeit 
vor dem Jahre 1921, während welcher meine Methode keine Verwendung 
fand, keine Berechnung betreffs dieser Frage aufstellen kann — so wie es 
Holmgren! und neulich auch Hinsberg! getan haben —, wird wohl ein- 
leuchten. 


Le 
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Nach meinen Indikationen arbeiten wir seit Mitte 1921. Im ganzen 
haben wir in diesen Jahren 63 Fälle der akuten, diffusen, destruktiven 
Labyrinthitis behandelt. Um die durch die radikale Therapie nach den 
Wiener Indikationen mit den nach meiner Methode erzielten Ergebnissen 
zu vergleichen, stellte ich in meiner Arbeit vom Jahre 1926 die Tabelle 
auf, die Zange in seinem Referate in der heutigen Sitzung erwähnt (8.71). 
Wenn ich unsere Fälle aus der seitdem verlaufenen Zeit mitrechne, wird 
diese Tabelle nun so aussehen: 


Tabelle 3. 
Gestorben 
Bei Eintritt in Keine Labyrinth- 
Herkunft der Fälle d.Behandl. ooch) Labyrinth- aktomis An labyr. |Aus anderer 


ohne Meningit. | ektomie 


Meningitis Ursache 
Holmgren `... 29 0 29 |9 (=31%) 1 
Lund ...... | 44 13 31 5 (=11%) 3 


Wie aus der Tab. 3 erhellt, sind unsere Ergebnisse seit meiner letzten 
Mitteilung noch weiter verbessert worden. 13 Patienten blieb eine un- 
nötige Labyrinthoperation erspart; die Mortalität beträgt !/, der 
Holmgrenschen (nach reinen radikalen Prinzipien behandelt). Wie schon 
in meiner letzten Arbeit ausgeführt, sind alle die 5 Patienten, die an 
labyrinthogener Meningitis starben, zu dem Zeitpunkte operiert, als die 
Labyrinthdestruktion festgestellt wurde, d. h. zu demselben Zeitpunkte, 
wie bei einer rein radikalen Therapie, weshalb man, falls man prinzipiell 
der Wiener Schule gefolgt wäre, nichts weiteres gewonnen hätte. 

Betrachten wir nun unser aus 63 Fällen bestehendes Gesamtmaterial 
seit Mitte 1921, so sind von diesen 63 Patienten 17 einer intrakraniellen, 
labyrinthogenen Komplikation (d. h. Meningitis, Kleinhirnabscesse usw.) 
unterlegen, während 5 an anderen Leiden gestorben sind. (Die Todes- 
ursache für diese 5 Patienten ist in meiner Arbeit vom Jahre 1926 an- 
gegeben.) So beträgt unsere Mortalität infolge akuter, diffuser, destruktiver 
Labyrinthitis durch die Anwendung meiner Indikationen auf 63 Fälle: 
27%. Ich vermute, daß diese Ergebnisse sich mit denjenigen sehr wohl 
messen können, die in anderen Kliniken erzielt werden, wo man über ge- 
nügend großes Material verfügt, um Zufälligkeiten ausschalten zu können. 

Für die Frage über die Malignität des Labyrinthleidens spielt 
das zugrundeliegende Mittelohrleiden eine bedeutende Rolle. In 
meiner Arbeit vom Jahre 1926 habe ich diese Frage auf Basis einer 
tabellarischen Übersicht geschätzt, die Zange in seinem Referate (S. 52) 
mitgeteilt hat. 

Was nun erst die akute Mittelohreiterung betrifft, so zeigt unser Material, 
daß falls die Labyrinthitis mit der Meningitis kompliziert wird, diese 
stets im ersten Augenblick der Labyrinthdestruktion als eine mehr oder weni- 
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ger bedeutende Zellvermehrung, ja meist schon als eine Liquortrübung, nach- 
weisbar ist. In unserem Material finden wir 11 Fälle dieser Art. Wenn 
auf der anderen Seite nicht sofort bei dem Erlöschen der Funktion des Laby- 
rinths Zellenerhöhung des Liquors festgestellt wird, tritt auch zu keinem 
späteren Zeitpunkte eine intrakranielle Komplikation ein; so ging es mit 
den restierenden 6 von unseren im ganzen 17 Fällen der akuten, diffusen, 
destruktiven Labyrinthitis! auf Basis von akuter Mittelohreiterung. 

Wenn man also nach meinen Indikationen operiert, wird man zu dem- 
selben Zeitpunkte wie nach der Wiener Indikation labyrinthektomieren, 
man wird aber die Labyrinthektomie in einer Reihe von Fällen vermeiden, 
in denen diese Operation nicht nur völlig überflüssig, sondern wahrschein- 
lich auch gefährlich ist. Nimmer sind wie hier die Liquoruniersuchungen 
in therapeutischer Hinsicht von entscheidender Bedeutung. 

Es hat sich ferner gezeigt, daß die labyrınthogene Meningitis bei der 
akuten Mittelohreiterung jede andere Art der primären otogenen Meningitis 
an Bösartigkeit übertrifft. Trotz augenblicklicher Labyrinthektomie ge- 
lang es uns nur in einem einzigen der erwähnten 11 Fälle den Patienten 
durchzubringen. 

Indessen besteht wohl kein Zweifel, daß die Meningitis in diesen 
Fällen nicht selten durch das Labyrinth schon vor der vollständigen 
Destruktion induziert wird, dies haben wir durch Liquorunter- 
suchungen mehrmals festgestellt, wo wir deshalb auch vor dem voll- 
ständigen Funktionsverlust labyrinthektomiert haben; es besteht hier 
die einzige Möglichkeit, die Prognose in diesen sonst desolaten Fällen 
zu verbessern. 

Was die einfache, chronische Mittelohreiterung betrifft, wo die akute, 
diffuse, destruktive Labyrinthitis ja fast immer während des akuten Auf- 
flackerns der Mittelohreiterung entsteht, liegen die Verhältnisse hier bei- 
nahe wie bei der akuten Mittelohrsuppuration — in beiden Fällen steht man 
ja meist einer Infektion des Labyrinths durch ein Fenster gegenüber 
auch bei der einfachen chronischen Mittelohreiterung mit akuten Auf- 
lodern pflegen die Labyrinthitis und die meningeale Infektion gleich- 
zeitig einzutreten, weshalb wir also meist zu demselben Zeitpunkte ope- 
rieren wie nach den Wiener Indikationen. Die Meningitis ist indessen an 
sich weniger foudroyant als bei der akuten Mittelohrsuppuration, wes- 
halb es öfter gelingt, dieselbe zu heilen. Unter 13 Fällen! erschien in 
7 Fällen eine labyrinthogene Infektion der Meningen (von schwacher 
Pleocytose bis zur trüben Flüssigkeit); von denselben genasen 3. 

Betrachten wir aber die cholesteatomatöse Mittelohreiterung, so zeigen 
sich hier außerordentlich prägnante Verschiedenheiten den beiden eben 
genannten Gruppen gegenüber. Nicht nur finden wir hier, wie früher 


1 Aus dem von 130 Fällen bestehenden Gesamtmaterial. 
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erwähnt, eine Reihe von Fällen, wo die meningeale Infektion erst einige 
Zeit nach der Labyrinthdestruktion erschien ; während aber die labyrinth- 
ogene Meningitis an sich in Fällen akuter oder einfacher chronischer 
Mittelohreiterung, wie erwähnt, eine schlechte Prognose gibt, hat die Menn. 
gitis bei der cholesteatomatösen Mittelohreiterung eine relativ sehr gute Pro- 
gnose. Die Meningitis entwickelt sich oft in langsamem Tempo, und es 
gelang uns unter 19 Fällen, die meningeal kompliziert ohne weitere oto- 
gene intrakranielle Komplikation waren, nicht weniger als 13 zu heilen 
(aus dem Gesamtmaterial von 130 Fällen). 

Das Labyrinthleiden an sich ist auch gutartiger als in Fällen akuter 
oder einfacher chronischer Mittelohreiterung. In nicht weniger als 17 Fäl- 
len (von 49 aus dem Gesamtmaterial) blieb die Labyrinthitis unkom- 
pliziert. 

Zum Teil wird indessen die Prognose bei diesen Patienten dadurch 
verschlimmert, daß das Labyrinthleiden so häufig gleichzeitig mit oto- 
genen, nicht labyrinthogenen, intrakraniellen Komplikationen auftritt, 
so in 13 von unseren 49 Fällen cholesteatomatöser Mittelohreiterung 
mit akuter, diffuser, destruktiver Labyrinthitis. In 33 von diesen 49 Fäl- 
len haben wir eine Labyrinthfistel konstatiert. Die meningeale Infektion 
war eben in diesen Fällen relativ leicht zu beherrschen. 

Was die postoperativen Labyrinthleiden betrifft, verweise ich auf 
meine Arbeit vom Jahre 1926. Ich erinnere hier nur daran, daß wir bei 
der nach operativem Eingriff am Ohr plötzlich auftretenden akuten, dif- 
jusen, destruktiven Labyrinthitis in den letzten Jahren zur sofortigen 
Labyrinthektomie übergegangen sind, da uns unser Material gezeigt 
hat, daß nur eine außerordentlich geringe Anzahl von Fällen nicht 
sofort meningeal infiziert wird; hier ist also durch das Verschieben der 
Labyrinthektomie wohl nichts zu gewinnen. Die meningeale Infektion 
ist hier durchgehends nicht von der foudroyanten Natur, wie bei der akuten 
Mittelohreiterung geschildert, und es gelingt durch die Labyrinthekiomie 
eine Reihe von Patienten durchzubringen — sogar trotz ausgesprochener 
Meningitis. Unter 38 meningeal infizierten Fällen starben 15. Auch hier 
findet man Fälle, wo die Meningen vor dem vollständigen Erlöschen der 
Labyrinthfunktion infiziert sind, weshalb wir in der letzten Zeit vor die- 
sem Zeitpunkte bei steigender Pleocytose in der Cerebrospinalflüssigkeit 
mitunter Labyrinthektomie gemacht haben. 

Was die5—14 Tage, oder später, nach einer Aufmeißelung eintretende, 
ohne stürmische, labyrinthäre Symptome verlaufende, Labyrinthdestruk- 
tion betrifft, so ist dieselbe stets benigner Natur gewesen (9 Fälle); 
eine Labyrinthektomie ist hier vollständig überflüssig. 


Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht II. Teil). 15 
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4. Herr Loebell-Marburg: Tierexperimentelle Untersuchungen zur 
meningogenen Labyrinthitis. 

Im Anschluß an meine Versuche über die Leistungsfähigkeit 
der Suboceipitalpunktion bei der otogenen Meningitis (Zeitschr. f. 
Hals-, Nasen- und Ohrenheilk. 17, Heft 4) habe ich beim Kaninchen 
meningogene Labyrinthentzündungen gesetzt. 

Ich punktierte 24 Tiere in Seitenlage suboceipital, ließ etwa 10 Trop- 
fen Liquor abfließen und injizierte dann mit einer l-ccm-Rekordspritze 
eine bestimmte Menge verdünnter Staphylokokkenkultur, die mir die 
Veterinärabteilung der Behringwerke in Marburg zur Verfügung stellte. 
Die Kultur stammte von einem Ziegenfurunkel. Alle Tiere waren stets 
vorher punktiert, um eine etwaige schon bestehende Hirnhauterkran- 
kung auszuschließen. 

Die Lebensdauer der Kaninchen betrug nach der Bakterienin- 
jektion 9 Stunden bis 106 Tage. 14 Tiere starben innerhalb der ersten 
23 Stunden. 

Aus der Literatur sind mir nur zwei einschlägige Arbeiten bekannt. 
1921 hat der Russe Karbowsky Hunde lumbalpunktiert und ihnen so 
Bakterien einverleibt. Und erst nach Abschluß meiner Versuche er- 
schien 1926 die Veröffentlichung des Japaners Kasai, der beim Kanin- 
chen durch Verwendung der Suboceipitalpunktion meningogene Laby- 
rinthentzündungen erzeugte!. Zu beiden Arbeiten will ich bei der Be- 
sprechung meiner Ergebnisse kurz Stellung nehmen. 

Bei der klinischen Beobachtung der 24 Tiere ließen sich alle auch 
aus der menschlichen Pathologie der epidemischen Meningitis bekannten 
Symptome feststellen. Bei einigen Tieren stand das für Meningitis 
charakteristische allgemeine schwere Krankheitsbild mit Lähmungs- 
erscheinungen, Opisthotonus usw. im Vordergrund, andere wieder 
zeigten vorwiegend motorische Unruhe. In den ersten Tagen fraßen 
die Kaninchen sämtlich nicht. Alle machten eine Labyrinthentzün- 
dung durch, wie ich später histologisch nachweisen konnte. Infolge- 
dessen konnte man z. B. beobachten, wie Nystagmus sichtbar wurde 
und verschwand, wie eine schräge Kopfhaltung und Kopfnicken auf- 
traten, geringer wurden, um wieder gänzlich zu verschwinden, wie sich 
die Tiere entsprechend der schrägen Kopfhaltung überschlugen u. a. m. 

Mir kommt es heute vornehmlich auf die histologischen Befunde 
an. Meine Resultate sind kurz folgende: 

Bei allen Tieren war naturgemäß eine beiderseitige Meningitis, aber 
auch stets eine doppelseitige Labyrintherkrankung nachweisbar. Alle 
Grade der Entzündung ließen sich beobachten. Mit wenigen Ausnahmen 
fand ich auch Mittelohreiterungen. Die Untersuchungen des Rücken- 


1 Die Arbeit ist mir nur in einem kurzen Referat zugänglich gewesen. 
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marks zeigten, daß sich der Infekt auch nach abwärts in den Lumbal- 
kanal ausgebreitet hatte. 

Zwei Fragen galt es zu beantworten: 

l. Die Überleitung der Infektion. Hierfür eignen sich naturgemäß 
nur die Tiere, die in den ersten Tagen nach der Subocecipitalpunktion 
und Bakterieninjektion getötet bzw. gestorben sind. Später sind 
sekundäre oder retrograde Infektionen möglich, so daß sich schon nach 
wenigen Tagen der Überleitungsweg nicht mehr eindeutig bestimmen läßt. 

2. Das Studium der Heilungsvorgänge, und zwar weniger an den 
Meningen und in der Pauke, weil die Entzündungen dort ohne Residuen 
abgeheilt sein könnten, sondern hauptsächlich die feineren Veränderungen 
am häutigen Labyrinth, wie sie Herzog beider menschlichen tympanogenen 
Labyrinthitis festgestellt und durch zahlreiche Zeichnungen übermittelt 
hat. Hierfür kamen besonders die Tiere mit längerer Lebensdauer in Frage. 

Nebenherseierwähnt,daßich mitnurzweiAusnahmenbeialleninnerhalb 
der ersten 20 Stunden gestorbenen Tieren Bakterienhaufen in der Schnecke 
nachgewiesenhabe,währendich sie beidenKaninchen,dielänger als28Stun- 
den gelebt haben, niemals mehr finden konnte. Darin dürfte ein Beweis 
für die baktericide Eigenschaft der Labyrinthflüssigkeit zu sehen sein. 

Bei der Erörterung der Überleitung von den Meningen zum Laby- 
rinth sowie auch zum Mittelohr muß sehr an die Blutbahn gedacht wer- 
den, was Kasai besonders betont. Doch sind die histologischen Befunde, 
die für eine Überleitung des Infekts auf den mikroskopisch faßbaren 
Wegen sprechen, so sinnfällige, daß man sie in erster Linie berücksichti- 
gen darf. Die Sektion der Tiere ergab übrigens niemals septische Organe 
oder Metastasen. 

Nach meinen histologischen Untersuchungen geht der Infekt von den 
Meningen zum inneren Ohr vornehmlich durch den Aquaeductuscochleae, 
aber auch durch deninneren Gehörgang. Ichstimmedanichtganzmit.Kasai 
überein, der den inneren Gehörgang nur ‚in seltenen Fällen“ als Über- 
leitung gesehen hat. Auf Grund seiner Ergebnisse bei Hunden erkennt 
Karbowsky dort die Schneckenwasserleitung allein als Überleitung an. 

Der Aquaeductus vestibuli ist als u a niemals be- 
obachtet worden. 

Als Überleitungsweg zum Mittelohr habe ich stets die runde Fenster- 
membran bzw, -nische gesehen. Sie bildet beim Kaninchen sicher die 
erste und wichtigste Durchbruchspforte nach der Pauke, zumal ja der 
kurze offene Aquaeductus cochleae an einer Stelle nicht knöchern, son- 
dern nur durch eine bindegewebige Membran gegen die runde Fenster- 
nische hin abgeschlossen ist. Wenn ich in 8 Fällen auch eine Beteili- 
gung des ovalen Fensters (Leukocyten im Ringband) gefunden habe, 
so ist hier die Möglichkeit einer retrograden oder sekundären Infektion 
vom Mittel- zum inneren Ohr nicht auszuschließen. 
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Wie sich im einzelnen die pathogenetischen Vorgänge abgespielt 
haben, wie weit Cochlea und Vorhofbogengangsapparat befallen sind, 
sollen Ihnen, meine Herren, besser als Worte dies tun können, die 
folgenden histologischen Bilder zeigen. 

Demonstration von 12 Buntdiapositiven (Agfaplatten): 

1—3. Aquaeductus cochleae als Überleitungsweg. 

4. Nerv als Überleitungsweg. 

. Rundes und ovales Fenster. 

. Mittelohreiterung. 

. Trommelfell vor dem Durchbruch. 

. Akute Cochleitis aller drei Windungen mit Bakterien. 

9. Vorhofbogengangapparat. 

10—12. Bindegewebige und knöcherne Organisationsvorgänge. 

5 Epikrisen von Tieren, die nach verschiedenem Zeitintervall 
getötet sind, mögen Ihnen die histologischen Befunde charakterisieren. 
Es handelt sich um die Tiere Ka 35, hat 9 Stunden gelebt, Ka 35 1 Tag, 
Ka 34 4 Tage, Ka 42 30 Tage und Ka 99 60 Tage. 

Bei Ka 35 findet sich beiderseits eine mittelstarke Meningitis und 
eine leichte Cochleitis. Es ist im wesentlichen die Scala tympani aller 
drei Windungen befallen, der Ductus cochlearis ektasiert. Beiderseits 
ist der Vorhofbogengangapparat ohne krankhafte Veränderungen, 
das Mittelohr frei. Als Überleitungswege sind der Aquaeductus coch- 
leae und der innere Gehörgang anzusehen. Rechts und links lassen 
sich in der Schnecke Bakterien nachweisen. 

Bei Ka 38 handelt es sich um eine doppelseitige schwere Meningitis, 
desgleichen um eine allgemeine Erkrankung des Labyrinths. Von der 
Schnecke sind alle drei Windungen eitrig erkrankt. Es lassen sich in 
ihnen Bakterien nachweisen. Auf der linken Seite sind auch die Ampullen 
und Bogengänge eitrig infiziert, während die letzteren rechts frei von 
Entzündung erscheinen. Beiderseits findet sich eine sehr schwere 
eitrige Mittelohrentzündung, links steht sogar das eitrig infiltrierte Trommel- 
fell kurz vor dem Durchbruch nach dem äußeren Gehörgang. Als Über- 
leitungswege kann man beiderseits den Aquaeduct und den inneren 
Gehörgang anschuldigen. Die Übertragung des Infekts vom Laby- 
rinth zum Mittelohr ist rechts wie links durch das runde Fenster er- 
folgt. Dazu scheint es auf der rechten Seite noch zu einer retrograden 
Ansteckung des Labyrinths durch das ovale Fenster gekommen zu sein. 

Bei Ka 34 sind Meningen, Labyrinth und Mittelohr beiderseits schwer 
erkrankt. Im Innenohr sind die Veränderungen an der Schnecke, und 
zwar fast gleichmäßig in allen Windungen rechts besonders stark, wäh- 
rend sich im Vorhof und den Ampullen nur noch zellarmes Exsudat 
findet und die Bogengänge fast frei von Entzündungserscheinungen sind. 
Deutlich sieht man namentlich in der Scala tympani aller Windungen 
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Fibrinnetze mit ausgestreuten Leukocyten. Bezüglich der Überleitungs- 
wege wird man nur noch Vermutungen anstellen können, da das Tier 
volle 4 Tage mit dem schweren Infekt gelebt hat. Es finden sich poly- 
nucleäre Zellen im Aquaeductuscochleaesowieauch iminneren Gehörgang, 
ferner zu beiden Seiten der stark entzündlich veränderten runden Fenster- 
membran. Elasticafärbungen zeigen, daß nur noch der Mittelteil des 
Fensterbandes intakt ist. Auf der rechten Seite ist die Möglichkeit eines 
Durchgangs der Infektion durch das ovale Fenster nicht abzuleugnen. 

Im Gegensatz zu den bisher epikritisch betrachteten 3 Tieren, bei 
denen die Entzündung augenscheinlich noch im Vorwärtsschreiten be- 
griffen, zumindest aber noch nicht abgeklungen war, finden wir bei 
Ka 42, das 30 Tage gelebt hat, deutliche Zeichen von Reparation. 
Die Meningitis erscheint hier beiderseits nur noch leicht, desgleichen 
sieht man Residuen einer beiderseitigen Mittelohreiterung. Infolge- 
dessen läßt sich der Infektionsweg hier auch nicht mehr vermutungs- 
weise feststellen. Der Vorhofbogengangapparat erscheint auf beiden 
Seiten frei. Im Gegensatz dazu finden wir in allen drei Windungen der 
Cochlea die Zeichen einer hier erfolgreich überstandenen, schwersten 
eitrigen Entzündung. Allenthalben sieht man Bindegewebsneubildung, 
so besonders in der Scala tympani aller Windungen, dazwischen Gefäß- 
neubildung und organisierte Eiterherde. Knochenneubildung ist im 
allgemeinen nicht nachzuweisen, nur an umschriebener Stelle im inneren 
Gehörgang sieht man einige angelagerte Knochenschalen. 

Ebenfalls Zeichen, und zwar einer noch weitgehenderen Reparation, 
sieht man bei Ka 99, das 60 Tage beobachtet wurde. Ich greife die 
rechte Seite als besonders charakteristisch heraus. An den Meningen 
muß eine starke Eiterung bestanden haben, von der sich jetzt noch 
Residuen nachweisen lassen: Zwischen sehr vielen Erythro- und zahl- 
reichen Lymphocyten finden sich allenthalben bindegewebige Stränge. 
Auch im Kanal des N. cochlearis sowie im ganzen Verlauf des Aquae- 
ductus cochleae sind zerfallene Erythro- und Lymphocyten in Mengen 
sichtbar. Im Mittelohr sieht man überall bindegewebig organisierten 
Eiter und zerfallene Erythrocytenhaufen. Den interessantesten Befund 
jedoch bietet das Labyrinth. Die Scala tympani aller Windungen ist 
größtenteils knöchern ausgefüllt. Es handelt sich hier um metaplastisch 
gebildeten Knochen mit Osteoblasten, der sich gegen den präformierten 
Knochen der Labyrinthkapsel und des Modiolus gut abgrenzen läßt. 
Daneben findet sich als Füllgewebe straffes Bindegewebe, das von 
Lymphocytenhaufen durchsetzt ist und wie der Knochen reichlich Ge- 
fäße aufweist. Am Helicotrema sind die in den unteren Windungen 
nur andeutungsweise vorhandenen Vacuolen im Bindegewebe größer. 
Die Grenzen zwischen Scala tympani und vestibuli sind fast vollkommen 
verwischt, neben Knochenblöcken finden sich bindegewebige Verbin- 
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dungen zwischen den Scalen. An Stelle des Ductus cochlearis liegt 
ebenfalls Knochen. In den oberen Windungen sieht man kleine Kno- 
chenhügel, wo Cortisches Organ und Lamina spiralis gewesen sein 
müssen. Die Hohlräume im Modiolus sind bindegewebig ausgefüllt. 
So ist u.a. der Raum des Ganglion cochleare mit Bindegewebe er- 
füllt, in das Lymphocyten eingestreut sind. Die Cisterne ist größten- 
teils bindegewebig organisiert. Sie kommuniziert mit dem Sacculus, 
in dessen Lumen sich zelloses Exsudat befindet. Einzelheiten der Oto- 
lithen, des Sinnesepithels usw. sind nicht erkennbar. Im Utriculus 
läßt sich ebenso wie in den Ampullen und Bogengängen perilympha- 
tisch Bindegewebe mit Lymphocyten erkennen, im Lumen liegen ver- 
einzelte Haufen von Erythro- und auch Lymphocyten. 

Zusammenfassend komme ich zu dem Schluß: Im inneren Ohr wird 
bei der meningogenen Labyrinthitis des Kaninchens vorwiegend die 
Cochlea befallen, vom Vorhofbogengangapparat meist nur der An- 
fangsteil und dieser meist auch in weit geringerem Maße als der Ge- 
hörteil. Entsprechend der Hauptzuleitung der Infektion durch den 
Aquaeductus cochleae wird in erster Linie und vorwiegend das peri- 
lymphatische System eitrig infiziert. Sekundär kommt es jedoch bei allen 
schwereren Infekten auch zur Erkrankung der Endolymphe. Alle 
Stadien der Entzündung von leichter Fibrinausschwitzung bis zur 
völligen Einschmelzung der Reissnerschen Membran mit Zerstörung 
des Cortischen Organs habe ich beobachten können. Bei etwa 30tägiger 
Lebensdauer findet sich hauptsächlich bindegewebige, bei 60tägiger 
vorwiegend knöcherne Organisation. 

Während ich als Überleitungsweg von den Meningen zum Labyrinth 
neben der Schneckenwasserleitung in den meisten Fällen auch den inneren 
Gehörgang beim Kaninchen ansehen muß, geht der Infekt vom inneren 
Ohr nach der Pauke vornehmlich durch das runde Fenster. Dem Blutweg 
vermag ich keine besondere Rolle zuzuerkennen. Die Mittelohreiterung 
kann so schwer werden, daß es zu einer Trommelfellperforation kommt. 

Rückschlüsse aus Tierversuchen auf die menschliche Pathologie 
sind stets nur bedingt zulässig, und hier ganz besonders, weil ja die 
Überleitungsverhältnisse beim Menschen und Kaninchen verschie- 
dene sind. Dagegen ist ein Vergleich der histologischen Resultate 
der tympanogenen und der meningogenen Kaninchenlabyrinthitis inter- 
essant. Er zeigt uns, daß beide pathogenetischen Vorgänge sowohl 
bezüglich der Überleitung als auch der Veränderungen am häutigen 
Labyrinth weitgehend miteinander übereinstimmen!. 


1 Die Arbeit wird in extenso einschließlich der Untersuchungen über die 
tympanogene Kaninchenlabyrinthitis mit klinischen und histologischen Proto- 
kollen sowie ausgiebigem Bildermaterial in den Berichten der Gesellschaft zur 
Beförderung der gesamten Naturwissenschaften Marburg 1927 erscheinen. 


Hinsberg: Zur Therapie der Labyrinthsequester. 221 


5. Herr Hinsberg-Breslau: Zur Therapie der Labyrinthsequester. 


M. H.! Wenn heute über die zweckmäßigste Therapie der Labyrinth- 
sequester noch keine Klarheit herrscht, so liegt das zum Teil daran, 
daß bei der Seltenheit der Fälle der einzelne keine übergroße Erfahrung 
sammeln kann, daß andererseits aber die letzte zusammenfassende 
Arbeit, die von @erber, aus dem Jahre 1904 stammt, also aus der Zeit 
vor der Entwicklung der Labyrinthchirurgie. 

Ich habe deshalb Herrn Dr. Mathies veranlaßt, alle seit 1904, d.h. nach 
dem Erscheinen der @erberschen Statistik, publizierten und die in meiner 
Klinik beobaclıteten Sequesterfälle zu sammeln!. Er fand 148 Fälle, von 
denen beill4eineBeurteilungderTherapie undihrerResultatemöglich war. 

Von diesen 114 Fällen wurde nur bei 50, d. h. in weniger als der 
Hälfte, der Sequester primär bei der Radikaloperation entfernt; bei 
54 radikaloperierten Fällen wurde er zunächst unberührt gelassen und 
entweder später spontan ausgestoßen oder nach kürzerer oder längerer 
Zeit operativ entfernt oder endlich erst bei der Autopsie gefunden. 

Vergleicht man die Resultate dieser beiden Gruppen, so sieht man, 
daß bei der ersten, d. h. bei primärer Entfernung des Sequesters, die 
Mortalität 10% oder, falls man 10 schon vor der Operation komplizierte 
Fälle abrechnet, 2,5% beträgt. Bei dem einzigen Fall, der bei dieser 
Behandlungsmethode zugrunde ging, handelt es sich um eine Schuß- 
verletzung, bei der nach Ansicht des Autors die Meningitis auci ohne die 
Operation eingetreten wäre. 

Bei der zweiten Gruppe: Radikaloperation ohne Sequesterentfer- 
nung, sind die Resultate viel ungünstiger: von 54 Fällen starben 
11=20%. Von 40 vor der Operation unkomplizierten Fällen bekamen 
13=32,5% erst nach der Radikaloperation eine Meningitis, davon 
starben 3=7,5%, während 10 noch gerettet werden konnten. 

Aus dem Gesagten geht wohl einwandfrei hervor, daß das abwartende 
Verhalten gefährlicher ist als das aktive Vorgehen, und daß bei letzterem 
die Gefahr, durch Sprengung von Adhäsionen die Meningitis zu provo- 
zieren, kaum besteht. 

Aber noch etwas anderes, sehr wichtiges ist aus der Zusammen- 
stellung dieser Fälle ersichtlich: in der übergroßen Mehrzahl der ab- 
wartend behandelten Fälle wird die Nachbehandlung sehr stark, oft 
um mehrere Monate, verlängert, während nach Entfernung des Se- 
questers meist prompte Wundheilung eintritt. 

Die vielfach, z. B. auch von Herrn Zange in seinem Referat, geäußerte 
Befürchtung, es könnte durch die Mobilisierung noch nicht völlig los- 
gelöster Sequester eine Meningitis erzeugt werden, finde ich in unserem 
Material nicht bestätigt. 


ı L. Mathies, Über Labyrinthsequester. Inaug.-Diss. Breslau 1927. Dort 
ausführliche Mitteilung des Materials. 


Zur Therapie der Labyrintbsequester. 
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Das mitgeteilte Material spricht meines Erachtens unbedingt für 
eine möglichst frühzeitige Sequestrotomie; ob diese in Gestalt einer 
systematischen Labyrintheröffnung vorgenommen wird oder als ein- 
fache Extraktion des Sequesters, erscheint quoad Heilresultat zunächst 
gleichgültig, bei beiden Verfahren ist die Mortalität minimal. Trotzdem 
halte ich die systematische Labyrintheröffnung für unbedingt vorzu- 
ziehen, da sie vielfach das einzige Mittel ist, um den Sequester sicher zu 
finden. Bekanntlich sind alle unsere Hilfsmittel keineswegs ausreichend, 
um vor der Radikaloperation den Sequester zu diagnostizieren, und 
auch die Besichtigung der Labyrinthwand bei der Operation ermöglicht, 
wie ich wiederholt fand, nicht immer ohne Weiteres die Feststellung des 
Sequesters. 

Das ist zweifellos der Grund dafür, daß bei unserem Material so 
häufig der Sequester nicht rechtzeitig entfernt wurde; ich habe bei 
Durchsicht der Krankengeschichten nicht den Eindruck gewonnen, 
daß er absichtlich im Labyrinth belassen wurde, denn, später erkannt, 
wurde er auch sofort extrahiert. 

Bei der systematischen Labyrintheröffnung dagegen, die ja in den 
Fällen mit erloschener Funktion — und das ist die überwiegende Mehr- 
zahl — ohnehin indiciert ist, wird ein Sequester kaum übersehen werden 
können, sie wird auch stets über seine Ausdehnung Aufschluß geben und 
seine Entfernung, auch wenn es sich um sehr ausgedehnte Sequester 
handelt, ermöglichen. 

Nur auf einen Punkt möchte ich noch aufmerksam machen: das 
Fistelsymptom kann auch bei völliger Zerstörung der Labyrinthweich- 
teile noch positiv sein, es darf deshalb nicht als Gegenindikation gegen 
die Labyrintheröffnung angesehen werden, wenn andere Anzeichen, 
wie z. B. der Befund an der Labyrinthwand, für das Vorhandensein 
eines Sequesters sprechen. 


6. Herr Unterberger-Graz: Beiträge zur Frage der tympanogenen 
Otitis interna. (Bericht über die an der Grazer Klinik in den letzten 
41/ Jahren behandelten Fälle.) 


M. H.! Im Folgenden erlaube ich mir Ihnen kurz über die von uns 
in den letzten 4!/, Jahren behandelten Fälle von tympanogener Otitis 
interna und ihre Ausgänge zu berichten. In der beigefügten Tabelle 
ist alles zusammengestellt. Sie gewährt einen raschen Überblick, dem 
ich erläuternd und ergänzend nur noch Folgendes hinzufügen möchte: 

Unsere 43 Fälle, die sich auf alle Arten von M.-O.-Entzündung ver- 
teilen, setzen sich zusammen aus 14 ‚Umschriebenen mit Fistel‘‘ (12 
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„stationären“, 2 „chronisch, in Schüben fortschreitenden‘), 20 ‚Difjusen 
(akuten) manifesten‘‘ (5 mit Funktionsresten oderspäterer wiederkehrender 
Erregbarkeit, 15 mit völligem und dauerndem Funktionserlusch), 
9 „Diffusen (chronischen) latenten‘‘ (mit völlig erloschener Funktion). 

Von diesen 43 Fällen bekamen im ganzen 9 (einschließlich eines 
unsicheren, nur wahrscheinlichen Falles, 10) eine labyrinthogene Folge- 
erkrankung im Schädel: 7 (8) eine reine Meningitis, 2 eine solche über 
einen labyrinthentsprungenen Kleinhirnabszeß; einmal geschah es 
nach einer ‚‚chronisch fortschreitenden Umschriebenen“ (hier über einen 
Kleinhirnabszeß), 7 (8) mal nach einer ‚akuten, manifesten, Diffusen“ 
(reinen Meningitis), 1mal nach einer ‚‚chronischen, latenten, Diffusen‘“ 
(hier über einen Kleinhirnabszeß). | 

8 bzw. 9 von diesen 9 bzw. 10 Fällen boten bei der Aufnahme die 
Verwicklung im Schädel bereits dar. Bei allen bis auf 1, den man wegen 
seines völlig hoffnungslosen Zustandes in Ruhe ließ, wurde die Labyrinth- 
operation durchgeführt: l mal, in dem Falle „chronisch fortschreitender 
umschriebener Interna‘ mit ausgedehnten Zerstörungen des knöchernen 
Labyrinthes Kleinhirnabszeß und anschließender Meningitis, nur die 
Teileröffnung und Ausräumung des Vestibularapparates, sonst 2 mal 
die erweiterte Hinsberg’sche, 3mal die einfache Jansen-Neumann’sche 
Labyrinthoperation ohne Eröffnung des innern Gehörganges und 
ohne Schlitzung der Dura, 3mal die Neumann’sche Volloperation mit 
Eröffnung des innern Gehörganges und Spaltung der Hirnhäute in seinem 
Bereiche. Daneben wurde noch durch Urotropindarreichung, Bier’sche 
Stauung (Halsbinde) und wiederholte Liquorabzapfung nachgeholfen. 
Trotzdem gelang es nur einen Fall (trotz schon bestehender Strepto- 
kokkenmeningitis) noch zu retten, die anderen gingen an fortschreiten- 
der Meningitis zugrunde. 

Bloß der Fall mit ‚chronisch fortschreitender Umschriebener“ 
und Kleinhirnabszeß hätte vielleicht noch gerettet werden können, wenn 
wir uns nicht durch den zunächst völlig negativen Liquorbefund hätten 
täuschen lassen, nicht geglaubt hätten, deshalb das Vorliegen eines 
latenten Kleinhirnabszesses ausschließen zu können und daher, wie leider 
geschehen, uns mit der Teillabyrinthoperation und nur Freilegen der 
Dura der hinteren Schädelgrube begnügt hätten. Die sich darauf ent- 
wickelnde Meningitis hätte sich durch eine gleichzeitige Eröffnung und 
Ableitung des Kleinhirnabszesses möglicherweise verhindern lassen. 

Auch in dem noch übrigem verwickelten Falle (Strobl), der bei der 
Einlieferung in die Klinik noch keine Meningitis hatte, sie vielmehr hier 
erst bekam, sind wir infolge Verlassens auf den Liquorbefund und 
Täuschung durch ihn mit dem sonst voraussichtlich noch rettenden 
Eingriff, hier der Labyrinthoperation, zu spät gekommen. Es handelte 
sich um eine akute Interna bei gewöhnlicher akuter Otitis, die am 4. 
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Tage der Media eingesetzt hatte, am Tage der Aufnahme in die Klinik, 
dem 14. Tage nach ihrem Beginne, noch als ausklingende ‚‚Manifeste‘ 
mit Funktions- (Gehörs-) Resten bestand und daher den Eindruck 
einer harmlosen, vielleicht nur serösen Erkrankung machte. Diesen Ein- 
druck machte sie auch, nachdem am gleichen Tage noch die einfache 
Aufmeißelung und Sinusausschaltung wegen Mastoiditis und Sinus- 
thrombose hatte vorgenommen werden müssen, weiter auf uns. Die letz- 
ten Funktionsreste gingen danach zwar auch noch verloren, aber Pauke 
und Antrum wurden sofort trocken, blieben es auch als Zeichen fort- 
schreitender Heilung in diesem Bereiche dauernd und auch der Liquor- 
befund blieb in den nächsten 18 Tagen völlig normal, bis uns dann 
plötzlich am 31. Tage nach Beginn der Interna über Nacht eine stürmisch 
fortschreitende eitrige Meningitis überraschte, die trotz sofort nach- 
geholter Labyrinthoperation nicht mehr zu beherrschen war. 

Diese beiden Fälle zeigen wieder, was ein zu großer Verlaß auf die 
sonst für die Frühdiagnose der labyrinthogenen Meningitis so wichtige 
Liquoruntersuchung doch auch für ernste Gefahren in sich schließen kann. 

Im übrigen wurde 2mal auch bei noch unverwickelter Interna die 
einzeitige M.-O.- und Labyrinthoperation ausgeführt. Einmal bei aus- 
gedehnter umschriebener Erkrankung des Labyrinthes nach chronischer 
Otitis mit Cholesteatom die Teileröffnung; der Fall genas. Einmal die 
Ganzeröffnung nach Jansen-Neumann bei einer sehr stürmisch mit 
schlagartiger Vernichtung jeglicher Erregbarkeit einsetzenden diffusen 
Interna im Anschluß an eine verschleppte subakute Mucosusotitis, die 
zuvor zu einem Extraduralabszeß an der hinteren Pyramidenfläche und 
einer „Umschriebenen mit Fistel‘“ im hinteren vertikalen Bogengang 
geführt hatte; auch dieser Fall heilte, ohne daß sich eine Meningitis 
hinzugesellt hätte. 

Wir haben also keinen Fall an labyrinthogenen Folgeerkrankungen 
im Schädel infolge von Eingriffen am M.-O. oder I.-O. verloren, sondern 
nur solche, beidenen dietödlicheVerwicklung sich selbständig vom I.-O.aus 
entwickelte. Unser Material wäre sonach an sich wohl geeignet, über die 
Sterblichkeit an selbständigen intrakranialen Foigeerkrankungen und 
damit auch über die Gefährlichkeit der Otitis interna im Allgemeinen, 
wie ihrer einzelnen Formen bei den verschiedenen Arten der M.-O.- 
Eiterung im Besonderen, statistisch verwertbare Zahlen zu liefern. Aber 
die Gesamtzahl der Fälle wie namentlich die der einzelnen Untergruppen 
ist dazu doch viel zu klein. Das Spiel des Zufalles läßt sich dabei nicht 
genügend ausschalten. Gleichwohl habe ich, gerade um die mögliche 
Größe des Irrtums durch gie solch kleinen Zahlen leicht anhaftenden 
Zufälligkeiten deutlich vor Augen zu führen, die Sterblichkeitsprozent- 
zahlen bei unseren Fällen im ganzen sowie bei den einzelnenGruppen 
ausgerechnet (siehe Tabelle). Sie stimmen zum Teil mit den Prozent- 
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zahlen der Tabelle 3 des Zange’schen Referates (dort S. 49) überein. 
Zum Teil aber stehen sie in einem auffallenden Gegensatze dazu. Das 
gilt vor allem für die „diffuse akute manifeste Interna“ nach gewöhn- 
licher akuter Media, für die Zange an einem größeren klinisch-histo- 
logischem Stoffe eine Sterblichkeit von 59% fand, während sie bei 
unserem kleineren Materiale nur 14% beträgt. 

Auf diese Fälle ist zur Klärung dieses Widerspruches Hoch etwas 
näher einzugehen, zumal ihre Zahl doch nicht so klein ist, daß der 
Gegensatz ohne weiteres als ein Spiel des Zufalles angesehen werden 
müßte. Zählen wir doch unter unseren 43 Fällen von 1.-O.-Entzündung 
ganz außergewöhnlicherweise nicht weniger als 12 nach akuter und 
subakuter Otitis media, darunter 4 ‚„umschriebene‘“ sowie die hier ge- 
rade in Rede stehenden 8 (7+ 1) ‚„Diffusen‘‘ mit der genannten Meningi- 
tissterblichkeit von nur 14%. Stutzig macht dabei auch noch, daß bei 
diesen 8 Fällen nur 3 rein konservativ behandelt, die anderen mit Ein- 
griffen am M.-O. (3) oder zugleich am I.-O. (2) bedacht wurden, ein Vor- 
gehen, das ja bekanntlich gerade bei der akuten diffusen Interna als 
besonders gefährlich gilt. Der Widerspruch löst sich aber leicht. Er 
findet seine Erklärung einfach darin, daß in der Mehrzahl dieser 8 Fälle 
nur verhältnismäßig leichte Infektionen des 1.-O.s vorlagen, 4mal solche 
mit nicht völligem Erlöschen, l mal eine solche mit nachträglicher Wiede- 
kehr der 1.-O.-Funktion, nur 3mal solche mit völligem und dauerndem 
Funktionserlusch, und daß zudem 4mal die Infektion des 1.-O.s innerhalb 
der ersten 4 Tage nach Beginn der ursächlichen M.-O.-Entzündung ein- 
setzte, also auf einer Stufe, wo dieses Ereignis nach der Zusammenstel- 
lung Ruttins im ganzen nicht so gefährlich als später zu sein pflegt. 

Diese Fälle zeigen aber zugleich auch, daß die einfache Aufmeißelung 
und Entlastung der M.-O.-Räume, vorsichtig vorgenommen, in solchen 
Fällen doch nicht so gefährlich ist, als vielfach noch angenommen wird, 
ja daß sie durchaus genügen kann, das erstrebte Ziel, Schutz und Er- 
haltung des Lebens des Kranken sowie der Funktion des 1.-O.s, nach 
Möglichkeit zu erreichen. Sie führen weiter auch besonders deutlich 
den Standpunkt unserer Klinik in der ganzen Behandlungsfrage vor 
Augen, nach welchem wir auch bei diffuser Interna nach akuter und 
subakuter Otitis media auswählend vorgehen, die Art unseres Verhaltens 
hier in erster Linie nach der Art und Schwere der M.-O.-Entzündung 
und dem gleichzeitigen Allgemeinzustand des Kranken, demnächst 
nach dem Zeitpunkt der 1.-O.-Infektion sowie der Schwere der klinischen 
1.-O.-Erscheinungen usw. richten. 

Einige kurze Bemerkungen möchte ich zum Schlusse noch über 
unsere 14 Fälle von ‚umschriebener Interna mit Fistel‘‘ und ihre Behand- 
lung machen. Auch hier haben wir uns auswählend verhalten. Wir 
haben nur da operativ eingegriffen, die einfache Aufmeißelung oder die 
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Radikaloperation, häufig nur die konservative mit Erhaltung von 
Trommelfell und Gehörknöchelchen, 2mal zugleich auch die Teiler- 
öffnung des erkrankten Labyrinthes gemacht, wo es auch sonst nötig war 
und zu letzterem Vorgehen der Operationsbefund an der Labyrinthwand 
noch besonders drängte. Wir haben, soweit kein subperiostaler Abszeß 
usw. vorlag, auch stets in örtlicher Betäubung und mit der größten 
Behutsamkeit operiert, Berühren der Fistelgegend und der dort sitzen- 
den Granulationen nach Möglichkeit vermieden, und haben in keinem 
dieser Fälle einen üblen Ausgang erlebt außer in einem, nämlich dem 
früher schon erwähnten mit gleichzeitigem labyrinthogenen Klein- 
hirnabszeß, in dem aber der unglückliche, tötliche Ausgang weniger auf 
unsern Eingriff an M.-O. und Labyrinth an sich als vielmehr darauf 
zurückzuführen war, daß wir nicht weit genug vorgingen, die Auf-. 
deckung des Kleinhirnabszesses versäumten. Auch ein Allgemeinwerden 
der bis dahin umschriebenen 1.-O.-Entzündurs nach den Eingriffen 
haben wir nur 2mal erlebt. Desgleichen ist die Funktion des 1.-O.s bis 
auf 2 Fälle, in denen sie nachträglich noch völlig, wenn auch langsam 
erlosch, erhalten geblieben, freilich trotz unserem vorsichtigen Vorgehen 
bei der Operation doch nicht immer in gleichem Umfange wie vorher. 

Sonst, wo keine äußere Anzeige zu einer M.-O.-Operation gegeben 
war, haben wir uns auf rein konservative Maßnahmen beschränkt, nur 
für Offenhalten des Eiterabfiusses durch den äußeren Gehörgang und 
für Trockenlegung der M.-O.-Räume von da aus und sonst gesorgt. Als 
ein nach unseren bisherigen Erfahrungen besonders vorteilhaftes Unter- 
stützungsmittel haben wir dabei zugleich- auch die ARönigenbestrahlung 
herangezogen, deren wir uns auch in den operierten Fällen während 
der Nachbehandlungszeit als Nebenhilfsmittel bedienten. Wir gaben 
2—4mal in Zeitabständen von 2—4 Wochen 30—40% der H E D und 
hatten dabei den Eindruck, daß nach gelegentlich im Anfang sich noch 
etwas steigernder, dann aber rasch wieder abnehmender Absonderung 
die Eiterung im M.-O. rascher als sonst versiegte und auch die Aus- 
heilung der umschriebenen Interna nebst Schluß der Fistel schneller 
als gewöhnlich erfolgte. 

Diese rein konservative Behandlung haben wir, rasch zum Erfolg 
führend, sogar in einem Falle ‚frischer Umschriebener mit Fistel‘‘ be 
akuter Otitis media durchgeführt. Ein Fall, in dem die Fistel in der 4. 
Woche nach Beginnn der Otitis auftrat, aber sonst keine Zeichen für eine 
schwerere, zur M.-O.-Operation drängende Erkrankung des Warzen- 
fortsatzes vorlagen und sich der Eiterabfluß aus den M.-O.-Räumen naeh 
außen durch mehrfache große Paracentesen gut aufrechterhalten ließ. 
Die Ausheilung der ‚Umschriebenen“ (Wiederverschwinden des Fistel- 
symptomes) erfolgte danach von selbst innerhalb einer Woche und 
blieb dauernd. 
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Im übrigen waren unter unsern 14 Fällen bemerkenswerterweise 
nicht weniger als 3, wo die „Umschriebene mit Fistel“ sich erst post- 
operativ nach einer Radikaloperation, in der 5.—7. Woche der: Nach- 
behandlungszeit entwickelte. Wir fassen die Entstehung der umschrie- 
 benen Erkrankung des Labyrinthes in diesen Fällen mit Schlander als 
Folgen einer Ernährungsstörung der knöchernen Kapsel des horizon- 
talen Bogenganges auf, die bei der Radikaloperation zu stark von der 
sie ernährenden Schleimhaut durch Blankputzen des Bogengangs- 
wulstes entblößt wurde. Die knöcherne Bogengangskapsel stirbt dann 
in diesem Bezirke mehr oder weniger umfangreich ab. Der tote 
Knochen wird von den noch lebende Gefäße führenden benachbarten 
Gefäßkanälen der knöchernen Bogengangskapsel aus durch Granu- 
lationsgewebe, das sich hier entwickelt, aufgezehrt und so die Fistel 
und die mit ihr verbundene umschriebene Interna erzeugt. Den mög- 
lichen Werdegang dieses Ereignisses erlaube ich mir Ihnen hier an einem 
entsprechenden histologischen Beispiel, das von einem Fall solcher Art 
stammt, zu zeigen (Abb. 9 des Zange’schen Referates). 

Gerade in solchen Fällen, denen wir operativ, wenn auch nicht immer, 
so doch meist so gut wie machtlos gegenüberstehen, ist die Röntgen- 
bestrahlung uns ein besonders willkommenes, nach unsern bisherigen 
Erfahrungen auch recht leistungsfähiges Hilfsmittel. In unsern 3 Fällen 
wurde es, nachdem zuvor die außen im Antrumgebiet vorgelagerte, 
leichte Eiterverhaltung bedingende starke Granulationsentwicklung 
operativ nochmals vorsichtig abgetragen war, in der oben geschilderten 
Weise angewandt. In allen 3 Fällen gingen die Labyrintherscheinun- 
gen danach rasch zurück und auch die Fistel schloß sich wieder 
knöchern binnen kurzer Zeit. 
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Herr Lange: Wir müssen den Ref., im besonderen Herrn Zange, dankbar sein, 
daß er sich bemüht hat, für die verschiedenen klinischen Bilder der Labyrinthitis 
exakte Grundlagen zu finden. Doch müssen wir andererseits ehrlich gestehen, 
daß für unser praktisches Handeln die pathologische Anatomie noch nicht in dem 
Grade maßgebend sein kann, wie es auch im einzelnen die Referenten zu begründen 
versuchen. Meines Erachtens wird durch allzugroße Berücksichtigung des patho- 
logischen Befundes eine gewisse Verwirrung für den gebracht, der nicht selbst 
mitten drin in den Forschungen steht. Der einzelne Fall läßt sich auch 
niemals so genau analysieren, wie es vielleicht wünschenswert wäre. Es handelt 
sich sehr oft um schwerkranke Patienten, bei denen wir allzu komplizierte Unter- 
suchungsmethoden unterlassen müssen mit Rücksicht auf ihren Zustand. Für den 
Praktiker ist es wesentlich und notwendig, harmlose und bösartige Labyrinth- 
entzündungen zu unterscheiden. Es ist aber z. B. nicht richtig, für harmlose Ent- 
zündungen seröse Entzündungen und für bösartige Entzündungen eitrige Ent- 
zündungen zu setzen. Das lehrt uns gerade die pathologische Anatomie. Sie lehrt 
uns weiter, daß die Labyrinthentzündungen verhältnismäßig harmlos verlaufen, 
wenn sie geschlossen, d. h. auf das Labyrinth beschränkt sind. Dabei brauchen 
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nur einzelne Teile des Labyrinths, es kann aber auch das ganze Labyrinth erkrankt 
sein. So fallen also harmlose mit geschlossenen, bösartige mit komplizierten 
Labyrinthentzündungen zusammen. Wir wissen, daß die auf das Labyrinth be- 
schränkten Entzündungen eine große Neigung zur Ausheilung haben. So ergibt 
sich für die Praxis eine Einteilung in harmlose = unkomplizierte und bös- 
artige = komplizierte Labyrinthentzündungen. 


Mein Standpunkt ist nun kurz gesagt der: Unkomplizierte Labyrinthentzün- 
dungen sind nicht Gegenstand einer Labyrinthoperation, es sei denn, daß der 
Operationsbefund selbst uns beim Freilegen der erkrankten Teile in das Laby- 
rinth hineinführt. Komplizierte Labyrinthentzündungen bedürfen der Labyrinth- 
operation. Kompliziert heißt aber am häufigsten: Es besteht oder droht eine all- 
gemeine Meningitis. Für ihre Feststellung in den ersten Anfängen müssen alle 
Erscheinungen berücksichtigt werden. Dabei gibt der Befund der Lumbalpunktion 
einen wichtigen, oft ausschlaggebenden Gesichtspunkt. Ich muß Herrn Lund 
durchaus Recht geben, wenn er dagegen Stellung nimmt, daß von manchen Seiten 
die Lumbalpunktion nicht nur nicht hoch bewertet, sondern sogar abfällig beurteilt 
wird. Ein derartiger Standpunkt ist mir unverständlich. 


Wenn also auch unser grundsätzlicher Standpunkt der ist, daß wir bei kompli- 
zierten Entzündungen das Labyrinth operieren und unkomplizierte in Ruhe lassen, 
so hat uns doch die Erfahrung gelehrt, daß wir noch gewisse Unterschiede machen 
können. Labyrinthentzündungen ganz im Beginn von akuten Mittelohrentzün- 
dungen sind verhältnismäßig gutartig. Wir können sogar, auch wenn bereits der 
Liquor geringe Veränderungen zeigt, mit der Labyrinthoperation noch warten; 
es genügt eine einfache Aufmeißelung oder Totalaufmeißelung, um das innere Ohr 
zu entlasten. Ich erkläre mir das so, daß es, ähnlich wie es eine Anfangs-Mastoiditis 
gibt, auch eine Anfangs-Meningitis bei derartigen Labyrinthentzündungen ent- . 
steht. Diese Anfangs-Meningitis geht aber zurück, wenn das Labyrinth entlastet 
wird, d. h. das Mittelohr operiert wird. Anders liegen die Verhältnisse bei Labyrinth- 
entzündungen bei subacuten Mittelohrentzündungen und bei akuten Ver- 
schlimmerungen chronischer Mittelohreiterungen. Sobald da eine meningeale 
Erscheinung auftritt, operieren wir das Labyrinth. Auf keinen Fall aber warten 
wir, wenn nach postoperativen Labyrinthentzündungen auch nur geringe Er- 
scheinungen von Meningitis auftreten. Wir haben die Erfahrung gemacht, daß 
diese besonders bösartig verlaufen. Sobald in solchen Fällen überhaupt der Liquor 
einen nicht ganz normalen Befund zeigt, wird das Labyrinth eröffnet. Ähnlich 
beurteilen wir die Labyrinthitiden nach Verletzungen. Auch da sind wir bei frischen 
Fällen konservativer als bei solchen Fällen, bei denen die Labyrintherscheinungen 
einige Zeit nach der Verletzung auftreten. 

Bei der Bewertung der Funktionsprüfung spielt das Hörvermögen die Haupt- 
rolle. Wir operieren nur vollkommen taube Labyrinthe. Das Ergebnis der Vesti- 
bularisprüfung tritt demgegenüber zurück. Bei der Ausführung einer Labyrinth- 
operation leitet uns die Überlegung, daß wir durch die Labyrinthoperation die 
Hohlräume des Labyrinths paukenwärts eröffnen wollen. Dazu genügt aber die 
breite Eröffnung des Vestibulums und der Schnecke mit vollkommener Ausräumung 
des Modiolus. Sind die Bogengänge unberührt, so halte ich das Aufschlagen und 
Wegschlagen für überflüssig. Sind sie bereits durch den Krankheitsprozeß mit- 
ergriffen, dann wird man auch von ihnen aus das Vestibulum eröffnen. Eine Vor- 
sicht gebrauche ich allerdings bei jeder Labyrinthoperation: ich lege die Gegend 
des Saccus endolymphaticus frei. Die Erfahrung hat gelehrt, daß man einen 
wichtigen Krankheitsherd übersehen kann, wenn man dies nicht tut. Solange 
wir nach diesen Richtlinien operiert haben, ist uns kein Kranker an den Folgen 
einer unterlassenen Labyrinthoperation zu Grunde gegangen. 
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Herr Albrecht. Es sei mir gestattet, aus der Menge von Problemen, die 
über Entstehung und Entwicklung einer Labyrinthentzündung zur Diskussion 
stehen, einige Fragen herauszugreifen, die für mich von besonderer Wichtigkeit 
sind, da die von uns vertretene, seinerzeit durch Steurer in Breslau vorgebrachte 
Auffassung in dem Zangeschen Referat einen entschiedenen Widerspruch erfahren 
hat. Zuvor möchte ich jedoch vorausschickend einen Irrtum Zanges richtigstellen. 
Zange hat meine Diskussionsbemerkung auf der Breslauer Tagung dahin gedeutet, 
daß nach meiner Meinung der kritische Zeitpunkt, in dem die Liquoruntersuchung 
vorzunehmen ist, allgemein nur innerhalb der ersten 24 Stunden nach Beginn der 
Innenohrentzündung liege. Eine solche, doch etwas naive Meinung, habe ich nie 
ausgesprochen. Ich habe betont, daß bei manifester Labyrinthitis die Lumbal- 
punktion, die ich nach wie vor für unsere operative Entscheidung als außer- 
. ordentlich wichtig ansehe, innerhalb der ersten 24 Stunden ausgeführt werden 
muß. Daß nach dieser Zeit die Gefahr beseitigt sei, habe ich nicht behauptet. 
Ich hielt es für ganz selbstverständlich, daß auch weiterhin eine sehr genaue Kon- 
trolle des Patienten, eventuell unter mehrmaliger Wiederholung der Punktion 
nötig sei. Und nun zur Sache selbst. Da möchte ich gleich zu Beginn betonen, 
daß im wesentlichen ein nennenswerter Gegensatz zwischen der Auffassung Zanges 
und der unserigen kaum besteht. So stimmen wir seinen ätiologischen Über- 
legungen vollkommen bei, daß die hohe Gewebsspannung in der Schleimhaut, 
die paukenwärts keinen genügenden Abfluß findet, ein stetes Vordringen und 
Eindringen der Giftstoffe labyrinthwärts begünstigt. Nur möchte ich bezweifeln, 
daß der bedeckenden Epithelschicht bei dem Abschluß nach außen die maßgebende 
Bedeutung zuzuschreiben ist, wie Zange meint. Wir möchten vielmehr die Ansicht 
vertreten, daß einer stark verdickten, womöglich bindegewebig veränderten 
Schleimhaut mindestens dieselbe Wichtigkeit zukommt. In diesem Sinne war 
unsere Mitteilung zu verstehen, daß sich in der Tiefe der Schleimhaut, in nächster 
Nähe der Fenstermembran vereiterte Vakuolen in hyperplastisch verändertem 
Gewebe fanden. — Wenden wir uns der wichtigen Frage der Labyrinthnekrose zu, 
so stimme ich auch hierin Zange vollkommen bei, daß für ihr Zustandekommen 
eine Schädigung der Gefäße das Maßgebende sein wird. Wenn wir, in Überein- 
stimmung mit der früheren Auffassung Zanges, eine entzündlich bedingte Druck- 
steigerung im Gewebe und in den Hohlräumen des Labyrinths gelegentlich als 
auslösende Ursache ansehen, so wollen wir damit die auffallende Beobachtung 
erklären, daß relativ häufig bei wenig virulenter Entzündung eine so schwere 
Schädigung der Gefäße und des Gewebes eintritt. Solange eine andere, bessere 
Erklärung nicht gegeben wird, möchten wir an dieser Auffassung festhalten. 
Zum Schluß noch ein Wort über die Gefährlichkeit der Labyrinthnekrose. Zange 
hält sie auf Grund seiner statistischen Erhebungen für relativ ungefährlich und 
beschränkt ihre Bösartigkeit auf die Fälle, in denen schon früh eine hochvirulente 
Keimüberschwemmung das Labyrinth überfällt. Er hält es in diesen schweren 
Fällen für unwesentlich, ob eine rein eitrige oder eine nekrotisierende oder eine 
serös-eitrige Entzündung vorliegt. Diese Auffassung mag für die ganz ‘schweren 
Infektionen, ‚für die kein Kraut gewachsen ist“, richtig sein. Für eine mildere 
Form der Entzündung dürfte es jedoch nicht so ganz gleichgültig sein, ob sich die 
Labyrinthweichteile kräftig gegen die Infektion wehren und sie in Schranken zu 
halten suchen, oder ob sie nekrotisch werden und den nachdringenden Krankkheits- 
keimen wehrlos gegenüberstehen. Der Einwand Zanges, daß eine leichte Ent- 
zündung dem nicht von der Nekrose befallenen Gewebe des inneren Gehörgangs 
Zeit und Gelegenheit zu reaktiver Absperrung gegen eine sekundäre Keimüber- 
schwemmung gebe, ist nur berechtigt, wenn die sekundäre Keiminvasion spät 
genug eintritt. Setzt sie früh ein, so wird auch eine wenig virulente Entzündung 
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ungehemmt durch das nekrotische Labyrinth bis zum inneren Gehörgang vor- 
dringen, dessen Gewebe unvorbereitet überrascht wird, und sie wird zur Meningitis 
führen. Von diesem Gesichtspunkt betrachtet, birgt eine nekrotisierende Laby- 
rinthitis eine erhöhte Gefahr in sich, und den von uns publizierten Fall möchten 
wir in diesem Sinne deuten. Es war für uns von Interesse, daß Ruttin in seinem 
Referat mit unserer Auffassung übereinstimmt. 


Herr Brünings. Bei der Verfeinerung der Liquordiagnostik durch die neue- 
ren chemischen und namentlich zytologischen Untersuchungsmethoden taucht 
immer wieder die Frage auf, welche Zellzahl dabei als zweifellos pathologisch be- 
trachtet werden soll. Die Meinungen gehen dabei bekanntlich weit auseinander: 
Während z.B. Mygind und Lund schon bei 3 Zellen pro Kubikmillimeter die 
Diagnose Meningitis stellen, verlangen Bonne, Pappenheim, Knick hierzu einen 
Mindestgehalt von 10. 

Ich halte diese ganze Betrachtungsweise für verfehlt, denn sie hat ja zur 
Voraussetzung, daß sich die pathologischen Bestandteile vom Ursprungsort aus 
— und das ist immer das primär erkrankte Meningitisgebiet — immer und in 
absehbarer Zeit über den ganzen Liquor cerebrospinalis gleichmäßig verteilen. 
Daß diese Annahme nicht zutrifft, daß in zeitlich aufeinanderfolgenden oder räum- 
lich an verschiedener Stelle entnommenen Liquorportionen große Gehaltsdiffe- 
renzen beobachtet werden, wurde schon von verschiedener Seite ( Weigelt, Zange u.a.) 
festgestellt. In Wirklichkeit liegen die Dinge noch wesentlich anders und viel 
krasser als die genannten Autoren annehmen, so daß mir nicht nur die bisher 
übliche quantitative Auswertung des Liquors gänzlich ungenügend, sondern eine 
grundsätzlich neue Technik erforderlich erscheint. 

Ehe ich hierauf eingehe, ist eine Klärung von 2 Fragen notwendig. Erstens: 
Findet überhaupt eine spontane Ausbreitung corpusculärer und kolloidaler Teil- 
chen im Liquor statt und durch welche Triebkräfte? Zweitens: Welche Liquor- 
portion soll der diagnostischen Auswertung zugrunde gelegt werden ? 

Die erste Frage ist berechtigt, weil Kolloide nur unmerklich und corpusculäre 
Teilchen überhaupt nicht der Diffusion unterliegen, und weil überdies diese Art 
der Ausbreitung Tage in Anspruch nehmen würde. Welche Triebkräfte stehen 
sonst zur Verfügung? Sedimentierung kann nicht in Betracht kommen, weil sie 
aufrechte Körperhaltung voraussetzen würde und auf die ganze Strecke hin eben- 
falls Tage dauerte. Pulsatorische und respiratorische Bewegungen ? Diese sind 
ja zweifellos stets ausgiebig im Liquor vorhanden, doch können sie, da sie an allen 
Stellen der Schädel-Wirbelhöhle ja ziemlich gleichzeitig entstehen, nur eine lokale 
Durchmischung oder ein kurzstreckiges Hin- und Herpendeln des Liquor bewirken, 
nicht aber eine einseitig gerichtete translatorische Verschiebung. Allerdings gibt 
es eine Hypothese von Walier, wonach die Retziussche Klappe ventilartige Wir- 
kungen haben soll, so daß die Pulsationen eine gerichtete Strömung erzeugen 
können. Ein Beweis für diese höchst unwahrscheinliche Hypothese liegt nicht 
vor. Es bleibt nach alledem-nur die Annahme ständiger physiologischer Strömung 
vor in der Weise, daß auf der ganzen Wirbelhöhlenstrecke und besonders nach 
ihrem caudalen Ende hin dauernd Liquor „resorbiert“ und in gleichem Maße von 
den zentralen Plexus nachgeliefert wird. Diese Hypothese ist bisher nicht nur 
unbewiesen, sondern auch einigermaßen unbefriedigend, so daß ich es für nötig 
hielt, hier das Experiment entscheiden zu lassen. Das geschah in folgender Weise: 

‘Patienten wurde bei Gelegenheit einer Suboccipitalpunktion unter strengsten 
aseptischen Kautelen 1 ccm 40fach mit Kochsalz verdünntes Eigenblut (dessen 
Bedeutungslosigkeit im Liquor ja bekannt ist) in die Nadel gegeben. Danach 
Lumbalpunktion mit Zellzählung nach 5 Min., 1 und 2 Stunden (an verschiedenen 
Fällen). Das Ergebnis war, daß nach 5 Min. die ersten 5 cem Lumballiquor in 
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der Regel noch zellfrei waren, daß sie aber nach 1 Stunde schon reichlich (z. B. 
120 pro Kubikmillimeter) und nach 2 Stunden noch viel reichlicher (z. B. 370 
pro Kubikmillimeter) Zellen enthielten. Es findet also zweifellos eine rasche Aus- 
breitung nichtdiffundierender Zellelemente von der Occipitalzisterne zur Terminal- 
zisterne hin statt, die aber nach 2 Stunden noch lange nicht zu einer gleich- 
mäßigen Verteilung geführt. hat. Die Triebkraft kann nur spontane Liquor- 
strömung unbekannter Ursache sein. 

Der zweiten Frage, woher die bei wiederholter Lumbalpunktion anfallenden 
. Liquorportionen stammen, suchte ich durch folgenden, vielfach wiederholten 
Versuch näherzukommen: Es wurde wieder in der eben beschriebenen Weise 
ein Tröpfchen Eigenblut in die Occipitalzisterne gebracht und gleich darauf der 
gesamte spontan ausfließende Liquor durch Lumbalpunktion abgelassen, und zwar 
in fortlaufend numerierte Röhrchen von je 5ccm Inhalt. Nach Beendigung des 
Spontanauslaufs, der ca. !/, Stunde in Anspruch nahm, wurde weiter durch 
Queckenstedtschen Versuch der noch zu gewinnende „Stauungsliquor‘ entleert. 
Die so gewonnenen Portionen — in der Regel 8—16mal 5ccm Spontanliquor 
plus 5—8mal Beem Stauungsligquor — wurden nach sorgfältigem Aufschütteln 
ausgezählt. Resultat: Die 1. und nicht selten noch die 3. Portion sind zellfrei. 
Von da steigt der Zellgehalt in rascher Progression an bis zum Ende des Spontan- 
auslaufs. Er steigt aber auch in den Stauungsliquorportionen noch weiter, ohne 
daß offenbar das Maximum, d. h. die höchste Zellkonzentration bei dieser Art der 
Entleerung überhaupt erreicht werden kann! 

In weiteren gleichartigen Versuchen habe ich zunächst mit der Lumbal- 
punktion 1—2 Stunden gewartet. Hierbei erwies sich der Konzentrationsanstieg 
in den 15—20 Portionen naturgemäß als viel weniger steil, weil schon eine stärkere 
Verteilung eingetreten war. Aber auch in diesen Versuchen konnte selbst in der 
letzten ausgepreßten Stauungsliquorportion das Zellmaximum: niemals erreicht 
bzw. überschritten werden. 


Daraus sind folgende Schlüsse zu ziehen: 


L Die Konzentration zelliger Elemente ist trotz ihrer ziemlich rasch ein- 
tretenden spontanen Ausbreitung an ihrem Ursprungsort stets und dauernd am 
höchsten. 

2. Bei der Liquorentleerung durch Lumbalpunktion schiebt sich die ganze 
Liquorsäule offenbar schrittweise caudalwärts vor und mit ihr die Region größter 
Zelldichtigkeit. Diese erreicht aber niemals, auch nicht bei Zuhilfenahme der 
Liquorauspressung durch Venenstauung das Gebiet der Lumbalnadel. Man kann 
daraus schließen, daß auch nach Auspressung nach Queckenstedt ein sehr erheb- 
licher ‚„‚Residualliquor‘“ zurückbleibt, und weiter, daß das Volumen des Cerebral- 
liquors wesentlich geringer ist als das des Spinalliquors. 

Praktisch wird man sich aus den Versuchen zu merken haben, daß die Kon- 
zentration cerebral entstandener kolloider und zelliger Beimengungen zum Liquor 
bei fortgesetzter lumbaler Liquorentleerung ständig zunimmt und daß sich auch 
durch weitgehendste Entleerung unter Zuhilfenahme von Jugularstauung nicht 
das Maximum erreichen läßt. Daraus ergibt sich der Schluß, daß es erstens unzulässig 
ist, von bestimmter Zellzahl im Kubikmillimeter zu sprechen und darauf Diagnose 
und Indikation zu gründen; und daß man zweitens gut tun wird, zur Erlangung 
eines früheren und deutlicheren Befundes, stets eine totale Liquorentleerung vorzu- 
nehmen und die letzten dabei gewonnenen Portionen der Untersuchung zugrunde zu 
legen. Das dürfte sich nicht nur für die lumbale, sondern auch für die suboccipitale 
Liquorentnahme empfehlen. 

Wer Abneigung gegen diese weitgehende Liquorentnahme — die ja immer 
noch den gesamten „Residualliquor“ zurückläßt! — empfindet, kann nach Ent- 
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nahme der letzten Portionen den Rest jederzeit leicht mit Hilfe meines Punktions- 
gerätes zurückgeben oder das ganze durch Kochsalzlösung ersetzen. Wir haben 
von den völligen Entleerungen bei den hier in Rede stehenden Krankheiten niemals 
irgendeine Art von Nachteil gesehen. 

Zu praktisch-klinischer Anwendung der hier aufgestellten, experimentell ge- 
wonnenen Regeln hatte ich bisher nur in 3 Fällen Gelegenheit. Der erste betraf 
eine vorgeschrittene schwere Leptomeningitis mit hohem Zellgehalt (270) bereits 
in der ersten Portion. Die zuletzt erhaltene Stauungsportion zeigte fast den vier- 
fachen Gehalt, obwohl hier wegen schon bestehenden festen Hirndrucks mit Trans- 
missionsstörung wahrscheinlich gar kein Cerebralliquor mehr abgepreßt werden 
konnte. | 

Der zweite Fall war von besonderem Interesse, weil wir hier klinisch mit 
allen Mitteln nicht über die Diagnose „Verdacht auf Meningitis incipiens““ (mit 
noch negativem Stauungskopfschmerzsymptom) hinauskamen. Die Lumbal- 
punktion lieferte 12 zellfreie 5 ccem-Portionen, von denen die letzten 3 schon 
durch Stauung gewonnen waren. Erst die 13. und 14. Portion ergab 10 bzw. 
60 weiße Zellen! Die Operation ergab nur perisinuösen Absceß. 

Im dritten Fall lag Hirnabsceß vor mit „konkomitierender Meningitis“. Der 
Zellgehalt der 17 Portionen — die letzten 5 durch Stauung gewonnen — stieg von 
270 bis auf 1160! 

Bekanntlich kommen zahlreiche Fälle von manifester Meningitis bei nega- 
tivem Liquorbefund vor, vermutlich auf Grund irgendwelcher Ausbreitungs- 
hindernisse für die zelligen und kolloidalen Beimengungen. Ich möchte annehmen, 
daß auch in solchen Fällen die gefährliche Liquorfehldiagnose durch Anwendung 
der Stauungstotalentnahme vermieden werden kann, weil bei ihr vermutlich 
Ausbreitungshindernisse überwunden werden. 


Herr van Gilse. v. Gilse hat den Eindruck, daß man sich wegen der Indikation ` 
zur Labyrinthoperation allmählich auf einen etwas konservativeren Standpunkt 
einigt oder sich noch weiter einigen wird. Andererseits ist aus den Referaten 
zu ersehen, daß man dort, wo man zweifeln kann, ob man die einfache Radikal- 
operation machen soll oder nicht, die Neigung hat bei vorsichtigem Öperieren 
und schonender Nachbehandlung cher zur Radikaloperation oder Antrumoperation 
zu kommen. In Amsterdam, vielleicht wohl überhaupt in Holland, nimmt man wegen 
der Labyrinthoperation einen möglichst konservativen Standpunktein. Es sollgerne 
zugegeben werden, daß das Material klein ist, daß auch das Material ein anderes ist. 
Aber wenn in etwa 20 Jahren die Resultate der Indikationsstellung zur Operation und 
das Operationsverfahren außerordentlich günstig sind (Operation nur bei sicherem 
Funktionsverlust und festgestellter diffusereitriger Labyrinthitisoder Sequestration) 
spricht das doch wohl mit. In 20 Jahren sind ferner an der Burgerschen Klinik die 
stürmisch einsetzenden schweren postoperativen Labyrinthentzündungen höchstens 
l- oder 2mal vorgekommen. Es ist doch wohl sicher, daß Abkappung des Bogen- 
ganges immer vermieden werden sollte und auch die Stapesluxation fast immer. 
Wenn man nun die Radikaloperation macht, kann man in diesen Fällen mit einiger 
Übung die Operation ganz oder fast ohne Meißelschläge machen und die Nach- 
behandlung ohne Tamponade. Ich habe mich eingearbeitet auf eine Operations- 
weise, wobei mit einer Handfräse und schabender Benutzung der Meißelzange 
operiert wird und keine oder nur wenige Meißelschläge mit ganz scharfen runden 
Meißeln nötig sind. Betreffend der von Herrn Zange nebenbei bemerkten Schwierig- 
keit die traumatischen Labyrinthfrakturen zu erkennen, möchte ich doch hin- 
weisen auf die Röntgenaufnahmen nach Stenvers, aber dann besonders stereoskopisch 
und mit der Bucky-Blende gemacht (wie sie in der niederländischen Versammlung 
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kürzlich von Quix gezeigt sind). Schließlich noch eine Bemerkung über eine In- 
dikation zur Labyrinthoperation von Prof. Ruttin, nämlich die Aufopferung eines 
zwar kranken aber noch nicht funktionsuntüchtigen Labyrinths nur zur Diagnose 
eines zweifelhaften Kleinhirnabscesses. Diese Indikation kann man doch wohl 
kaum gelten lassen, den Funktionsverlust hervorzurufen nur zur Diagnose. 


Herr Kobrak. Die Schwachreizmethode führt bei den infektiösen schweren 
Labyrintherkrankungen irre. Bei labyrinthärer Reizung nach Mittelohreiterung 
ist auch an neurotische Reizaufpfropfung zu denken. Wir haben da offenbar mit 
einem Circulus vitiosus zu rechnen: organische Labyrintherkrankung — Angio- 
neurose — neurotische (Zusatz)-Reizung des Labyrinths usf. 


Herr Uffenorde-Marburg. Zu den grundsätzlichen und sachlichen Refe- 
raten von Zange und Rultin gestatten Sie mir zunächst eine allgemeine Be- 
merkung. Den statistischen Erhebungen, so wertvoll und unerläßlich der Aus- 
tausch verschiedener Meinungen und Erfahrungen mit den daraus hergeleiteten 
Schlußfolgerungen für die noch vielfach ungesicherte Anzeige und Eingriffe am 
inneren Ohr ist, vermag ich doch nur bedingten Wert beizumessen. Aus ihnen 
läßt sich viel herauslesen. Das um so mehr als sie nicht nur von verschiedenen 
Seiten und damit leicht ungleich beurteilt sind, sondern auch aus verschiedenen 
Entwicklungsphasen der Klinik der Labyrinthentzündung stammen. Das gilt auch 
für die nicht minder mühevollen Aufzählungen der einzelnen Fälle. Selbst in den 
einzelnen Kliniken haben ja die Anschauungen z. T. großen Wandel durchgemacht. 
Erst allmählich hat sich die Diagnostik in den verschiedenen Richtungen zu 
festeren Formen entwickeln können. Die Methodik der schwierigen Eingriffe 
kann noch nicht als geklärt gelten, wie sie noch keineswegs ein Allgemeingut 
der Ohrenärzte gewordepg ist. 

Bezüglich der Anzeige zum Labyrintheingriff kann mich der Standpunkt 
Hinsbergs und Rultins, dem sich auch Zange anschließen zu müssen glaubt, nicht 
überzeugen, daß man bei vollständiger Ausschaltung des inneren Ohres ohne 
weiteres das Labyrinth angreifen müsse. Vor allem muß auch die Ursache (Trauma) 
und der Verlauf der induzierenden Mittelohrentzündung berücksichtigt werden. Ich 
bin auch neuerdings wie seit langem dabei ohne jeden Eingriff am Labyrinth aus- 
gekommen und habe erneut, selbst wenn ich die Mittelohrräume ganz oder teilweise 
uufdecken mußte, nach Monaten noch die Wiederkehr eines, wenn auch geringen, 
Funktionsrestes gesehen. Nach wie vor muß ich an meiner Formulierung fest- 
halten. Bei der einfachen induzierten Labyrinthentzündung bei akuter Otitis 
halte ich selbst die Antrumoperation nur dann für geboten, wenn sie durch die 
epi- oder retrotynıpanale Note der Mittelohraffektion, durch eine Mastoiditis, 
bedingt ist, um so mehr als solch ein Eingriff nur recht mittelbar auf die Fenster- 
nischen einzuwirken vermag. 

Erst das Übergehen der Infektion auf die Meningen bedingt den Eingriff. Dann 
würde ich allerdings nicht zaudern, wenn auch die Möglichkeit der Spontanheilung 
dann noch gegeben ist. Die Auffassung von Neumann, daß dieser Moment kaum 
sicher zu erfassen wäre, weil man nicht dauernd den spinalen Subarachnoidalraum 
in kurzen Zwischenräumen punktieren könne, erscheint mir etwas theoretisch 
konstruiert. Bei der allerdings unerläßlichen klinischen Überwachung wird es 
fast immer möglich sein, die erforderlichen Unterlagen für die Beurteilung sich 
zu verschaffen. Mag man im Zweifelsfalle einmal eher zur Labyrinthoperation 
schreiten, da unserer diagnostischen Beurteilung immerhin gewisse Grenzen ge- 
zogen sind, grundsätzlich werden wir dieses Vorgehen nicht für das gegebene 
halten dürfen. Diesen Auffassungen steht ja auch Zange nicht fern. Wir werden 
uns mit wenigen Ausnahmen bei Berücksichtigung der erforderlichen Kautelen, 
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auf das Ergebnis der Suboccipital- oder Lumbalpunktion als der sichersten 
Methode im allgemeinen verlassen dürfen. Unfehlbare Methoden gibt es kaum. 
Es kann höchstens zu erwägen bleiben, ob der mit diesen schwierig zu beurteilenden 
Fällen noch nicht genügend Vertraute sich auf den Kompromißstandpunkt — um 
einen solchen handelt es sich dabei — stellen soll. Unser Bestreben muß es jeden- 
falls sein, diese Unzulänglichkeiten zu meistern. Ich muß für mich eine so ge- 
bundene Marschroute ablehnen, indem ich der jetzt nicht zu leugnenden weit- 
gehenden Möglichkeit der Spontanheilung Rechnung trage. 


Auch die von Ruttin und Zange angenommene Regel, daß die Otitis int. im 
Frühstadium gewöhnlich ungefährlich ist, mag oft zutreffen, Sicherheit bietet sie 
nicht und kann sie nicht bieten. Hier handelt es sich m. E. um einen ebenso be- 
denklichen Schematismus, wie er sich bedauerlicherweise gegenüber der Mastoiditis 
geltend gemacht hat. Hier wie dort sollte man nicht von Früh- und Spätoperationen 
reden, sondern man muß eben operieren, wenn es not tut. Das muß eben der Arzt 
unter Heranziehen aller diagnostischen Hilfsmittel von Fall zu Fall entscheiden. 
Und er kann es, auch ohne den Verhältnissen unmögliche starre Gesetze auf- 
zwingen zu brauchen. Um nur auf Erfahrungen der letzten Monate zurückzugreifen, 
so habe ich einerseits bei einem 11jährigen Mädchen 36 Stunden nach Einsetzen 
einer gewöhnlichen akuten Mittelohrentzündung bereits eine schwere labyrinthogene 
Streptokokkenmeningitis entstehen sehen, wo wir mittels meiner Labyrinth- 
operation allerdings die Meningitis — in den hintereinander gewonnenen 5 Lumbal- 
punktaten stets Streptokokken in Reinkultur, neben Druckerhöhung eine Pleo- 
cytose (27900 im cmm) — beherrschen konnten. Andererseits kam es erst in 2 anderen 
Fällen längere Zeit nach Einsetzen der akuten Otitis zu einer Labyrinthinfektion — 
einmal mit vorübergehendem vollständigen Verlust der Leistungsfähigkeit —, wo 
beide Male ohne Eingriff am inneren Ohr der Prozeß spontan heilte. Auch die 
Unterscheidung von seröser und eitriger Entzündung halte ich nach wie vor 
klinisch nicht für sicher genug durchführbar. 

Die Wahl der Methode soll sich je nach den vorhandenen Veränderungen 
richten. Das gilt hier in gleicher Weise wie gegenüber der Mittelohreiterung. 
Das Bedürfnis verschiedener Methoden ist bedingt besonders durch die Möglichkeit 
der umschriebenen Labyrinthentzündung, durch ihre verschiedenen Einbruchs- 
pforten (auf gewöhnlichen und ungewöhnlichem Wege, Fenster — lat. Bogen- 
gänge — perilabyrinthäre Zellen) und durch das Umschriebenbleiben oder die Ver- 
allgemeinerung der konsekutiven Entzündungen im Schädelinneren. Ich bin in 
dieser Hinsicht verschiedentlich von Zange mißverstanden worden. Ich bin weit 
konservativer als er denkt. 

In allen Fällen, wo die Labyrinthoperation wegen einer bestehenden labyrintho- 
genen Meningitis indiziert ist, halte ich allen Einwürfen gegenüber die Eröffnung 
des inneren Gehörgangs für geboten. Auf diesem Wege kann ich die nachhaltigste 
Drainage des infizierten Subarachnoidalraumes erreichen. Wenn Hinsberg sie 
bei unkomplizierter Labyrinthitis für überflüssig hält, so muß ich dem allerdings 
vollständig beistimmen. In solchen Fällen ist aber nicht nur die Eröffnung des 
inneren Gehörgangs, sondern auch die Labyrinthoperation als solche unnötig. 

Ferner möchte ich betonen, daß in bezug auf die Eröffnung des inneren 
Gehörgangs ein wesentlicher Unterschied zwischen dem Verfahren von Neumann 
und dem von mir besteht, da ich ihn nur am Fundusteil eröffne, Neumann ihn aber 
breit der Länge nach von hinten her spaltet. Deshalb kann auch der Einwurf 
von Zange sich nur gegen die Neumannsche Methode richten, wenn er auf die 
Gefahr hinweist, daß dadurch bereits geschaffene Verklebungen gelöst werden. 
Diese ist auch weit schwieriger durchzuführen und wird leichter Nebenverletzungen 
mit sich bringen. Abgesehen von einer bestehenden Meningitis eröffne ich nur 
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bei den sekundären Sequestrationsprozessen im inneren Ohr den inneren Gehör- 
gang, dadurch leite ich den schuldigen Absceß im inneren Gehörgang ab. Ich 
habe wiederholt darauf hingewiesen, daß die Drainage des Subarachnoidalraums 
auf diesem Wege keineswegs immer zu erreichen ist und auch nicht zu energisch 
angestrebt werden muß. Es kann gleichviel eine Heilung zu erreichen sein. Auch 
in dem oben zitierten schwersten Falle von Streptokokkenmeningitis kam er bei 
der Benutzung meiner Methode nicht zustande. Solche Fälle geben mit Hinsicht 
auf die Wertung der verschiedenen chemotherapeutischen u.a. Maßnahmen zu 
denken. Aber nach wie vor glaube ich gerade so schwere Fälle für meine Methode 
in Anspruch nehmen zu dürfen, da sie am sichersten der möglichst vollständigen 
Aufdeckung des Infektionsherdes gerecht zu werden vermag. 

Schließlich will ich noch darauf hinweisen, wie auch meine Ausführungen in 
dem Handbuch der speziellen Chirurgie zeigen, daß ich durchaus mit der Heilungs- 
tendenz bei Tuberkulose im inneren Ohre rechne und nicht etwa in jedem Falle 
operiere. 


Herr H. Neumann (Wien): Mit Rücksicht auf die Kürze der Zeit möchte 
ich mir nur zu einem Teil des Referates einige Bemerkungen erlauben, und zwar 
zunächst betreffs der Verwertung der statistischen Zahlen. Es ist deswegen schwer, 
daraus bindende Schlüsse zu ziehen, weil darin Fälle verwertet werden, die von 
verschiedenen Autoren zu verschiedenen Zeiten und nach differenten Methoden 
behandelt wurden. Es ist daher wichtig, wenn man über eine große Zahl von selbst 
beobachteten Fällen verfügt; und auch diese Zahl muß nach dem jeweiligen Stand- 
punkt, den der betreffende Autor eingenommen hat, geteilt werden. Unsere Klinik 
verfügt über ein Material von 539 Labyrinthitiden, die bereits an verschiedenen 
Stellen, zum großen Teil von Kollegen Ruttin bearbeitet sind. Ich selbst will heute 
nur über diejenigen Fälle von Labyrinthentzündung sprechen, die im Anschluß 
an akute Otitis beobachtet wurden. Die größte statistisch angegebene Zahl dieser 
Art umfaßt 37 Fälle, und selbst diese sind ebenfalls aus der Literatur gesammelte 
Fälle von verschiedenen Autoren. 

Ich verfüge über 21 selbst beobachtete Fälle von Labyrinthitiden im An- 
schluß an akute Otitis, die ich einer, der Kürze der mir zur Verfügung stehenden 
Zeit entsprechenden Betrachtung unterziehen will. Es entfielen von 146 circum- 
scripten Labyrinthentzündungen bzw. Fällen von Fistelsymptom oder intra 
operationem aufgedeckter Labyrinthfistel bloß 2 auf akute Otitiden. Von 123 
diffusen entfallen auf akute Otitiden 21. 

Bei den diffusen Labyrinthentzündungen habe ich eine Unterteilung getroffen 
in solche, die in den ersten Tagen der Otitis ausgeschaltet wurden, und in solche, 
bei denen die Ausschaltung zu einem späteren Zeitpunkt auftrat. Aus der hier 
demonstrierten Tabelle können Sie folgendes entnehmen: In 7 Fällen habe ich 
nur die Antrotomie ausgeführt und die nur dann, wenn die Indikation hierzu von 
seiten des Warzenfortsatzes gegeben war. Ich war also ziemlich konservativ und 
habe trotzdem alle diese Fälle durchgebracht. Labyrinthoperiert wurden im ganzen 
von 21 Fällen nur 9; davon wurden 3 geheilt, 6 starben. 

Ein Teil der 2. Gruppe, der tödlich verlief, wurde bereits mit schweren, menin- 
gealen Symptomen eingeliefert; die vorgenommene Labyrinthoperation konnte 
die Meningitis nicht aufhalten. In 3 Fällen hatten wir die meningealen Symptome 
abgewartet und verloren auch die Patienten. 

Ich habe also in der 1. Gruppe Glück gehabt. Sehr schlecht daran war ich 
in der 2. Gruppe, wo ich mich zuwartend verhalten habe und damit meist zu 
spät kam. Ich komme also im allgemeinen zu dem Schlusse, daß eine Ausschaltung, 
selbst wenn sie in den ersten Stunden der Otitis stattfindet, schon die Indikation 
zur Antrotomie abgibt, selbst bei Mangel anderweitiger Indikationen zur Eröffnung 
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des Warzenfortsatzes. Bei später erfolgter Ausschaltung sowie bei Mucosusotitis 
werde ich die einzeitige Radikal- und Labyrinthoperation vornehmen. Sie sehen 
also, daß ich-aus meiner Statistik den Schluß ziehe, daß ich trotz der guten Resul- 
tate, die ich hatte, von nun an einen radikaleren Standpunkt einnehmen werde, 
während andere, die eine schlechtere Statistik haben, konservativer werden. Ich 
stimme mit Herrn Hinsberg überein und glaube auch, daß die anderen in der Zu- 
kunft radikaler werden, ebenso wie ich, der ich im Laufe der Zeit meinen Stand- 
punkt immer mehr und mehr radikaler gestaltete. 

Was die ‚Verwertung des Lumbalpunktates anbelangt, so möchte ich nur er- 
wähnen, daß ich der Ansicht bin, daß das Ergebnis der Lumbalpunktion bei der 
Indikation zur Labyrinthoperation eine große Rolle spielt. Ob schon zwei Zellen 
allein genügen, um eine Meningitis anzunehmen, wie dies Herr Lund glaubt, soll 
die Zukunft lehren. Sicher ist, daß ich Fälle beobachtete, bei denen der Lumbal- 
punktatbefund noch negativ war zu einer. Zeit, wo die Meningitis bereits voll 
ausgebildet war; Fälle also, bei denen das klinische Bild den Veränderungen im 
Lumbalpunktat vorauseilte, Ebenso muß erst die Zukunft lehren, ob bei einer 
Labyrinthausschaltung zur Zeit der Ausschaltung der negative Befund des Lumbal- 
punktates als solcher bestehen bleibt oder ob es möglich ist, wie wir es beobach- 
teten, daß 2 Monate nach dem Labyrinthdurchbruch sich die Meningitis ent- 
wickelt hat. | 

Wenn ich also kurz bezüglich der Labyrinthitis im Anschluß an akute Otitis 
meine Schlüsse wiederholen darf, so lauten sie: „Bei Früh ausschaltung zumindestens 
sofortige Antrotomie, bei Spätausschaltung einzeitige Radikal-Labyrinthoperation, 
natürlich unter Berücksichtigung verschiedener, allgemein pathologischer, biologi- 
scher und individuell bedingter Momente.“ 


Herr Voß. Es erschiene mir sehr reizvoll, auf eine große Anzahl der hier 
angeschnittenen Probleme näher einzugehen. Dazu langt aber die Zeit nicht. 
Nur kurz auf einiges. Zunächst zur Frage der Ausschaltung des inneren Ohres 
bei akuten Fällen, wie sie eben Herr Neumann erwähnte. Ich bin gleichfalls der 
Ansicht derartige Fälle möglichst bald der Antrotomie und nur der Antrotomie 
zu unterwerfen. Zur Illustration ein Fall: Junge Frau wegen Appendicitis chi- 
rurgischerseits operiert bekommt eine rechtsseitige akute Otitis. Sehr bald hinzu- 
tretende Mastoiditis. Rat zur Operation, letztere auf Bitten des Chirurgen hinaus- 
geschoben. Nach einigen Tagen Labyrinthsymptome: Totale Taubheit, calorische 
Unerregbarkeit, totale Facialisparalyse. Nunmehr Antrotomie, darauf Ausheilung 
mit vollkommener Wiederherstellung des Gehörs, normaler calorischer Reaktion 
und völligen Rückgang der Facialisparalyse. 

Zweitens die Fälle von Labyrinthreizung mit vestibulären Spontansym- 
ptomen und fortschreitender Schwerhörigkeit, wie sie namentlich im Anschluß 
an grippale Otitiden auftreten. Wir haben in der Epidemie 1921 rasch hinter- 
einander 21 bis 22 derartige Fälle beobachtet. Bei solchen pflegen wir so rasch als 
möglich die Antrotomie vorzunehmen, um das Labyrinth zu entlasten. Das hat 
in allen Fällen zu einer Vermeidung des Auftretens einer diffusen Labyrinthitis 
und ausnahmslos zu einer vollkommenen Wiederherstellung des Gehörs geführt. 
Ich halte in solchen Fällen die Vornahme einer Parazentese, wie sie Uffenorde in 
ähnlichen Fällen u. a. für ausreichend hält, im allgemeinen nicht für hinreichend 
und rate zur baldigen Antrotomie, die vermutlich auch für die Restitutio ad 
integrum des Auditus von größter Bedeutung ist. 

Endlich noch ein Wort zu den Labyrinthitiden infolge von Schädelbasis- 
frakturen. Ich habe im Laufe der letzten Jahre 5 solcher Fälle operiert: Im ersten 
derselben ging die Fraktur durchs ovale Fenster, Labyrinthektomie, Heilung. 
Im 2. Fall totale Zertrümmerung des Labyrinths mit Absprengung der Pyramide 
im Porus acustic. int. Meningitis diff. purul. Labyrinthoperation, Heilung. Im 
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3. Fall Evakierung des ganzen Felsenbeins mit Einschluß des Labyrinths bis 
zur Pyramidenspitze, Knochensplitter auf der Carot. int., Meningitis purul. diff., 
Operation, Heilung. Im 4. Fall Labyrinthfraktur, Meningitis diff. Labyrinth- 
ektomie, Exitus. Die bakteriologische Untersuchung des Liquors ergab Meningo- 
coccus intracellularis. Diese epidemische Cerebrospinalmeningitis war durch das 
Trauma (Fall auf die Treppe) manifest geworden. Im letzten und 5. Fall, den 
ich bereits publiziert habe, Fraktur des Vestibularapparats mit anschließender 
Meningitis bei erhaltenem Gehör. Die vorhandene Schwerhörigkeit war eine solche 
des schalleitenden Apparates, die durch ein Haematympanum bedingt war. Aus- 
räumung des Vestibularapparats ohne Eröffnung der Schnecke. Exitus erfolgte 
durch eine zunehmende Blutung der Meningea med., deren Mitverletzung, trotz 
darauf gerichteter Aufmerksamkeit, nicht zu diagnostizieren gewesen war. Ich 
hoffe, daß Ihnen diese Fälle beweisen, daß Mitverletzung des Labyrinths bei 
Schädelbasisfrakturen nicht zu den Seltenheiten gehören, und daß das bisherige, 
größtenteils ablehnende Verhalten der Fachkollegen einer entschiedenen Revision 
bedarf. Vielleicht darf ich das Frankfurter Vorgehen der Nachahmung empfehlen, 
wonach wir zu jeder Schädelbasisfraktur der chirurgischen Klinik konsultativ 
zugezogen werden. Dabei wird dann entschieden, ob es sich um einen konservativ 
oder operativ zu behandelnden Fall handelt. Das scheint mir deshalb das Rich- 
tigere, weil die Schädelkonvexität das unbestrittene Territorium der Großchirurgie, 
die Schädelbasis hingegen das der Oto-Rhinochirurgie ist. 


Herr Oscar Beck-Wien. Zeigt 19 Diapositive, welche alle Etappen der Neu- 
mannschen Labyrinthoperation darstellen, sowohl die einfache als die erweiterte 
Operation bis zum inneren Gehörgang. Ferner zeigen die Bilder die Verhältnisse 
beim vorgelagerten Sinus resp. bei Drehung der Pyramide. Ausführliche Ver- 
öffentlichung in der Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 19, 59. 1927. 


Herr Knick (Leipzig): Noch immer wogt der Streit zwischen denen, die sehr 
aktiv und freigebig mit Labyrintheröffnung vorgehen, und denen, die damit zurück- 
haltender sind. Den extremen Standpunkt, bei jedem Fall von Otit. int. mit totalem 
Funktionsausfall das Labyrinth prophylaktisch zu eröffnen, nimmt niemand mehr 
ein. Alle, auch die Aktivsten, nehmen einzelne oder mehrere Gruppen von Fällen 
aus. Es dreht sich eigentlich nur um die Frage, welche und wie viele Fälle man 
von der Labyrinthoperation ausnehmen darf und nach welchen Merkmalen und 
Gesichtspunkten man rechtzeitig die Auslese der voraussichtlich gutartig oder 
bösartig verlaufenden Fälle treffen kann. Der Funktionsausfall allein genügt 
jedenfalls dazu nicht, schon deshalb nicht, weil es unter den obwaltenden Um- 
ständen (Zustand des Patienten, Spontannystagmus, Leitungshindernis in der 
Pauke usw.) bisweilen nicht möglich ist, mit einiger Sicherheit Aufschlüsse über 
den Funktionszustand des vestibulären Anteils zu gewinnen. Aber auch die sichere 
Feststellung einseitiger Taubheit oder von Hörresten führt wegen Unzulänglich- 
keiten bei der Verwendung des Lärmapparates ab und zu zu verhängnisvollen Täu- 
schungen ganz abgesehen davon, daß bisweilen auch bei noch erhaltener Funktion 
schon eine labyrinthäre Meningitis im Anzuge sein kann. Rullin, Neumann, Hins- 
berg lassen nur in wenigen Fällen, hauptsächlich bei den im Anfang der akuten 
Otit. med. entstehenden Labyrinthitiden, ein Abwarten mit der Labyrinthopera- 
tion zu. Da aber ein nicht unbeträchtlicher Teil auch dieser Fälle noch zu Menin- 
gitis führt, begeben auch diese Herren sich in die Gefahr. mit der Operation zu 
spät zu kommen. Zange hält auch noch bei einzelnen anderen Fällen das Ab- 
warten für zulässig. Er stellt dazu eine etwas komplizierte und für den nicht ganz 
Eingeweihten schwer durchsichtige Einteilung der verschiedenen Labyrinthitis- 
formen auf Grund von pathologisch-anatomischen Befunden, klinischen Erschei- 
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nungen und funktionellen Befunden auf. Der Wert solcher weitgehenden Ein- 
teilung dürfte fraglich sein, da vielfach die richtige Zuteilung des Einzelfalles 
zu einer der Gruppen auf Schwierigkeiten stoßen und öfters zu Täuschungen führen 
dürfte. Ganz abgesehen davon sind die Zangeschen Ausführungen im ganzen zwie- 
spältig. Das ganze Referat trägt sozusagen ein Janusgesicht. Im ersten Teil ist 
es sehr kritisch und vorsichtig eingestellt und steckt voller Vorbehalte bezüglich des 
aktiven Vorgehens, während es sich im zweiten Teil operationsfreudig nach Wiener 
Muster gebärdet. — Man sträubt sich gegen die häufige Ausführung der Labyrinth- 
operation aus prophylaktischen Gründen nicht nur deshalb, weil dabei ein großer 
Teil Fälle operiert wird, welche auch so ausheilen würden, sondern weil sicher 
in einzelnen Fällen, wo klinisch und auch bei genauer Liquoruntersuchung keine 
Meningitis bestand, diese sich nach der Operation entwickelt. Man kann dabei 
nicht immer annehmen, daß das trotz der Labyrinthoperation geschehen ist, son- 
dern muß auch damit rechnen, daß es infolge der Operation geschah. Nach solchen 
Erfahrungen fällt es schwer, unbedingter Anhänger der prophylaktischen Labyrinth- 
operation zu sein. Ich habe zur Auslese der Fälle von Otit. int., welche mit Laby- 
rinthoperation behandelt werden, seit langem neben dem klinischen Befunde und 
als wichtigen Teil desselben den feineren Befund im Liquor cerebrospinalis heran- 
gezogen und damit ebensogute Erfahrungen gemacht wie Herr Lund. Es ist 
immer wieder erstaunlich, zu sehen, wie frühzeitig, auch wenn sonst kein klinisches 
Symptom auf die beginnende Meningitis hinweist, bei Labyrinthitis leichte ent- 
zündliche Veränderungen im Liquor zu finden sind. Weitaus die meisten gefähr- 
lichen Labyrinthitiden kündigen sich auf diese Weise schon in dem Augenblick, 
wo sie in unsere Behandlung kommen, durch positiven Liquorbefund als bösartig 
an. Es ist der große Vorzug des Liquorbefundes, daß er den klinischen Erschei- 
nungen der beginnenden Meningitis lange voranschreitet und dadurch eine frühe 
und objektive Indikation zur Labyrinthausschaltung vermittelt. Von den Laby- 
rinthitiden mit negativem klinischen und Liquorbefund verlaufen erfahrungs- 
gemäß die allermeisten auch weiterhin unkompliziert. Es kommt nur selten vor, 
daß bei der ferneren sorgfältigen klinischen Überwachung, zu der vor allem auch 
die regelmäßige Kontrolle des Liquorbefundes — bei frischer Labyrinthitis zunächst 
täglich, bei älteren latenten Fällen in mehrtägigen Intervallen — gehört, noch 
die Labyrinthoperation notwendig wird. Daß die Liquoruntersuchung durch zu 
spätes Erscheinen der entzündlichen Veränderungen im Lumbalabschnitt versagt, 
kommt bei Labyrinthitis nur ausnahmsweise vor und ist meiner Erfahrung nach 
dadurch zu vermeiden, daß man bei negativem Lumbalbefund regelmäßig auch 
den höher gelegenen Zisternenliquor durch Suboceipitalpunktion kontrolliert. Im 
ganzen zeigt die Erfahrung, daß man bei dieser Indikationsstellung nicht so leicht 
zu spät kommt, weil sich bei Labyrinthitis der Übergang auf die Meningen schon 
tage- und wochenlang vor jeglichen sonstigen, meist nur scheinbar plötzlich ein- 
setzenden klinischen Erscheinungen (Kopfschmerzen, Temperatursteigerung, Er- 
brechen usw.) in leichten entzündlichen Veränderungen — evtl. im Zisternen- 
liquor — offenbart. Ein Beispiel von diffuser Labyrinthitis am ersten Tage von 
akuter Otitis media zeigt, daß die Gefahr der Meningitis, die sich erst nach 3 Wochen 
scheinbar plötzlich in den ersten klinischen Zeichen (leichte Temperatur, Kopf- 
schmerzen, offenbarte, im Liquor schon von Anfang an erkennbar war und hätte 
abgewendet werden können, wenn der Patient es gewollt hätte. Im übrigen sind 
nach meiner Erfahrung die Labyrinthitiden im Beginn, im serösen Stadium ( Ruttin) 
der akuten Media durchaus nicht so harmlos, wie von vielen Seiten angenommen 
wird. Ich rate dringend zu sofortiger, sorgfältiger Kontrolle der Liquor cerebro- 
spinalis, evtl. auch durch Suboccipitalpunktion. Ist der Liquor nicht verändert, 
so empfehle ich auf Grund verschiedener Erfahrungen, nicht untätig abzuwarten, 
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sondern die Totalaufmeißelung des Mittelohres zur Entlastung des Labyrinths 
zu machen. 

Im ganzen wird sich, wie ich glaube, in Zukunft, wenn erst die Liquorunter- 
suchung überall in der richtigen Weise zur Ergänzung des klinischen Bildes heran- 
gezogen wird, immer mehr zeigen, daß der Liquorbefund ein sehr wertvolles Hilfs- 
mittel bei der Indikation zur Labyrinthoperation ist, weil er uns in den Stand setzt, 
diese nicht immer unbedenkliche Operation nicht auf Grund einer etwas unsicheren 
prophylaktischen Indikation, sondern einer sicheren absoluten Indikation zu 
machen. 


Herr Hinsberg. Herr Brock hat selbst gesagt, daß die von ihm: für meine 
Klinik errechnete Sterblichkeitsziffer zu hoch sei; ich kann aber nur bestätigen, 
sie beträgt für die unkomplizierten Labyrinthitiden 0%. 

Herrn Lund möchte ich bitten mir zu sagen, wie hoch die Mortalität bei 
seinen abwartend behandelten Fällen war. 


Herr Scheibe ist mit Zange einverstanden, daß nicht genug pathologische 
Anatomie getrieben werden kann, aber sie gehört hinter, nicht vor die Klinik. 

Auch Ruttin überschätzt mit der Bezeichnung ‚seröse‘“ Labyrinthitis noch 
den Wert der pathologischen Anatomie. Wir brauchen dieses Wort nie, sondern 
sprechen nur von Labyrinthitis mit und ohne Funktionsresten, wobei wir uns 
wohl bewußt sind, daß es unter den ohne Funktionsreste auch ungefährliche, z. B. 
die tuberkulöse und unter den mit Funktionsresten auch gefährliche gibt. Die 
Hauptsache bleibt doch, ob ein Patient daran stirbt oder nicht. Schon auf dem 
Kongreß 1906 sagte ich wörtlich folgendes: | 

„Von prinzipieller Bedeutung ist noch ein Punkt, auf den Hinsberg nicht ein- 
gegangen ist, nämlich die Zeit, welche nach Durchbruch in das Labyrinth ver- 
geht, bis Taubheit eintritt. Wie ich schon vor 8 Jahren an 2 klinisch und histo- 
logisch untersuchten Fällen nachweisen konnte, tritt die Taubheit nicht momentan 
ein; in den beiden Fällen, bei denen der Durchbruch an einem Bogengang erfolgt 
war, dauerte es 8, resp. 9 Tage, bis die Taubheit total wurde. In einem seitdem 
nur klinisch beobachteten Falle dauerte es nur 5 Tage bis zum Eintritt absoluter 
Taubheit. Es gibt zwar demnach Labyrintheiterungen mit Gehör, aber bereits 
nach wenigen Tagen wurde in unseren Fällen das Gehör ganz zerstört.“ 

Heute kann ich noch einen weiteren letalen Fall von Labyrinthitis nach 
akuter Mittelohreiterung mitteilen, bei dem sich ein extraduraler Absceß an 
der hinteren Pyramidenkante fand. Hier dauerte es nur 1 Tag, bis die Taubheit 
total wurde. 

Da bei diesen Fällen Meningitis schon zur Zeit der Hörreste eintreten kann, 
wie es auch tatsächlich schon beobachtet worden ist, kann der Patient schon 
sterben, ehe die Funktionen erloschen sind, also an der sog. „‚serösen‘“ Labyrinthitis. 

Erst seitdem ich die Labyrinthiden nach der Art der ursächlichen Mittelohr- 
eiterungen einteile, was ich bereits auf dem Kongreß 1906 getan habe, und wobei 
man gar nicht genug Untergruppen aufstellen kann, ist es mir wesentlich er- 
leichtert worden, das schwere Kapitel der Labyrinthitis meinen Studenten klar- 
zumachen. Die Einteilung in diese Untergruppen ist, wie die Referate zeigen, 
jetzt ziemlich allgemein. Wenn Ruitin glaubt, die Einteilung bei der einfachen 
akuten und bei der chronischen Mittelohreiterung nicht nötig zu haben, so muß 
ich dringend raten, auch bei diesen beiden Gruppen, wo die Unterschiede nicht 
so groß sind, wie z. B. bei der nekrotisierenden, Scharlach- und tuberkulösen Otitis 
scharf zu trennen. Die Prognose ist bei beiden sehr verschieden, bei der chro- 
nischen Mittelohreiterung kann man eine frische Labyrinthitis ungestraft Labyrinth 
operieren, bei der akuten bekanntlich nicht. .Und, wenn bereits eine Verwickelung 
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mit Meningitis besteht, ist es nahezu aussichtslos bei der akuten noch zu operieren, 
während die Aussichten bei der chronischen Mittelohreiterung überraschend gute 
sind. 

Gegen eine Labyrinthoperation, wenigstens bei der nekrotis. Form der Schar- 
lacheiterung und der tuberkulösen Mittelohreiterung muß ich mich auch erklären. 
Wir haben dabei niemals operiert und doch keinen verloren. 

Zum Schluß teilt Scheibe noch 2 Fälle kurz mit; im ersten nach akuter Mittel- 
ohreiterung bestand die latente Labyrinthitis schon seit vielen Wochen und der 
Patient hatte die Aufmeißelung des Warzenteils ohne Labyrintheröffnung, die 
von einem Kollegen schon vorher gemacht worden war, überstanden ohne eine 
Meningitis zu bekommen. Da pyämische Symptome bestanden, war ich ge- 
zwungen nochmals zu operieren. Aus dem eben angeführten Grunde wich ich von 
meinem Prinzip, bei latenter Labyrinthitis, wenn ich aus anderem Grunde operieren 
muß, gleichzeitig auch das Labyrinth zu eröffnen, ab. Der Kranke bekam in der 
darauffolgenden Nacht eine tödliche Meningitis. Man tut deshalb vielleicht auch 
in einem solchen Falle gut, von obigem Prinzip nicht abzuweichen; doch ist der 
Fall nicht ganz geklärt, die histologische Untersuchung steht noch aus. 

Beim anderen Fall handelt es sich um den Einbruch einer chronischen Mittel- 
ohreiterung in ein Labyrinth, in dem schon vor Jahrzehnten eine labyrinthäre 
Eiterung zur Ausheilung gekommen war mit Taubheit, aber calorischer Erregbar- 
keit. Die Erscheinungen seitens des Vorhofsapparates waren nicht sehr stürmisch, 
deshalb wurde die 76jährige Patientin nur mit Ruhelage des Kopfes behandelt. — 
Bettruhe, wie Zange sagt, genügt nicht! — Es trat Heilung ein. 


Herr Birkholz rest an mit Bezug auf die Versuchsergebnisse von Karbowski 
und Löbell mit Meningokokken an höheren Affen zu experimentieren, deren 
Labyrinth am menschenähnlichsten ist (Kolmer). (Siehe auch Handbuch Kahler- 
Denker, Bd. 6, S. 795.) 


Herr Frey. Ich fühle mich verpflichtet, darauf aufmerksam zu machen, daß 
die soeben von Herrn Beck demonstrierte Methode der Labyrintheröffnung von 
der Trommelhöhlenseite her, die darin besteht, daß nach gründlichster Aus- 
räumung des Warzenfortsatzes und Freilegung des Trautmannschen Dreiecks die 
Bogengänge angegangen und ihrem Laufe folgend das Vestibulum eröffnet wird, 
sich im wesentlichen mit der gemeinsam von Hammerschlag und mir schon vor 
Jahren angegebenen Methode der Labyrintheröffnung und Ausräumung von 
außen her deckt. Wir haben sie damals als eine Methode der Wahl zwischen der 
radikalen Jansen-Neunmann-Methode und den damals meist geübten Methoden 
von Hinsberg und Bourget empfohlen, und sie ist auch in dem Referate Ruttins 
erwähnt. 


Herr Alexander-Wien. Zunächst danke ich Herrn Zange dafür, daß er die 
von mir vorgeschlagene Nomenklatur angenommen hat, und ich hoffe, daß sie 
damit allgemein Eingang findet. Es ist außerdem zu erwarten, daß meine Vor- 
schläge auch bei der derzeit im Gang befindlichen Neubearbeitung der normal- 
anatomischen Nomenklatur angenommen werden und damit die bisherigen 
unklaren, schleppenden, mitunter geradezu „wüsten‘‘ Benennungen der Innenohr- 
erkrankungen ihr Ende gefunden haben. Den in dem ausgezeichneten Referat 
Zanges mitgeteilten Tatsachen kann ich mich rückhaltlos anschließen, nur in 
bezug auf die Erklärung und die klinische Auswertung dieser Tatsachen weicht 
meine Anschauung von der des Referenten in Einzelheiten ab, Ich möchte mich 
daher zu folgenden Punkten äußern. 
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l. Über die Frage des prinzipiellen chirurgischen Charakters der eitrigen 
Otitis interna. 

2. Zur Otitis interna serosa. 

3. Zur Methode der Innenohroperationen. 

4. Zur Indikationsstellung. 


Ad 1. Ich habe längst erkannt, daß die eitrige Otitis interna nicht im selben 
Sinne eine chirurgische komplikatorische Erkrankung einer Mittelohreiterung 
darstellt, wie etwa Sinusthrombose oder Hirnabsceß. Ich und in Übereinstimmung 
mit mir J. Fischer haben wiederholt darauf hingewiesen, daß durchschnittlich 
25% der Zöglinge eines Taubstummeninstituts an einer eitrigen Otitis interna 
ertaubt sind und, daß solche Fälle in einem kaum meßbar niedrigen Prozentsatz 
eine Innenohroperation durchgemacht haben, somit die eitrige Otitis interna 
spontan bzw. unter konservativer Behandlung ausgeheilt ist. Diese Tatsache er - 
kennt Herr Zange an, sagt aber dann (S. 45 und 46 des Referates): „Die... ins 
Feld geführten Beobachtungen bei Taubstummen führen irre, denn es handelt 
sich hier, soweit ausgeheilte Innenohrentzündungen nach Mittelohreiterungen in 
Frage kommen, so gut wie ausnahmslos um solche nach Scharlachotitis, die, wie 
längst anerkannt, im Gegensatz zu anderen nur ganz selten einmal Meningitis 
nach sich ziehen.‘ Herr Zange nimmt also für die Scharlachotitis interna eine 
besondere Benignität an. Dieser Ansicht kann ich nicht beipflichten. Nicht bloß 
die otogenen Komplikationen der Scharlachotitis, sondern wie eine statistische 
Zusammenstellung der letzten Zeit zeigt, auch die scarlatinösen Komplikationen 
der Nebenhöhleneiterungen der Nase neigen zu bösartigem Verlauf. Ich erblicke 
also mit Recht gerade in der Tatsache, daß sogar die foudroyante Scharlachotitis 
interna spontan heilt, einen Beweis für die große selbständige Ausheilungs- 
fähigkeit der Otitis interna überhaupt. 


Ad2. Die Otitis interna serosa als klinische Erkrankungsform ist charak- 
terisiert durch den akuten Beginn, den akuten Verlauf und durch den Ausgang 
in Heilung mit Wiederherstellung der Innenohrfunktion. In diesem Sinne möchte 
ich den Begriff der Otitis interna serosa gefaßt wissen. Ich gebe ohne weiteres zu, 
daß es seröse Vorstadien der eitrigen Otitis interna gibt, ebenso wie es seröse Vor- 
stadien der eitrigen Meningitis gibt; es hat aber keine Berechtigung, Entzündungs- 
formen zur Otitis interna serosa zu rechnen, die mit bleibendem Funktions- 
verlust des inneren Ohres ausgehen. 

Ad3. Zur Methode der Innenohroperation hätte ich folgendes zu sagen: 
Kleinere Eingriffe am Innenohr ohne vorherige Durafreilegung sind entweder 
nicht ausreichend oder nicht notwendig, da ich eine chirurgische Behandlung, 
soweit es sich um tympanogene Otitis interna handelt, nur für die komplizierten 
Formen anerkenne. Für diese bildet aber die Freilegung der Dura die Voraussetzung 
des operativen Eingriffes am inneren Ohr selbst. Ich will nicht sagen, daß ich in 
jedem Falle die Dura auch sofort inzidiere, aber die freigelegte Dura setzt mich 
instand, die Dura jederzeit zu eröffnen, wenn der Verlauf des Falles es fordert, 
ohne daß ich den Kranken dem Trauma einer neuerlichen Operation am Knochen 
aussetze. Was nun den Eingriff am inneren Ohr selbst anlangt, so möchte ich 
hervorheben, daß Junsen ihn nicht als typischen Eingriff gedacht hat, und ich 
mich Jansen vollständig anschließe. Ich habe schon 1909 die Ansicht vertreten, 
bei der Resektion des inneren Ohres nur so weit zu gehen, als es zur Erzielung 
einer sicheren Drainage nötig ist. Ich habe längst die Erfahrung gemacht, daß 
wir beispielsweise im Kindesalter schon nach Abtragung der Bogengänge freien 
Eiterabfluß erreicht haben, daß wir aber auch am Erwachsenen mitunter über- 
rascht sind, wie bald Liquor entgegenströmt. Ist einmal das gesamte Innenohr 
funktionell endgültig zugrunde gegangen, so hat es ja gar keine Berechtigung 
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mehr, von Bogengängen, Ampullen, Vorhof usw. zu sprechen, und den Eingriff 
systematisch, d.h. als typischen Eingriff bis zu einem bestimmten, normal- 
anatomischen Punkt fortzuführen. Für mich ist das durch Eiterung zugrunde 
gegangene Innenohr nichts anderes als ein kompliziert geformtes, mit dem Endo- 
cranium verbundenes Lymphgefäß, das ich eben chirurgisch bis zur Erzielung 
freier Drainage abzutragen habe. Nur durch diese individualisierende Anpassung 
des Umfanges der Innenohroperation vermeiden wir eine unnötige Ausdehnung 
des Eingriffs, eine Duraverletzung oder Federung der Pyramide. Denn darüber 
kann kein Zweifel sein, daß die Resektion des inneren Ohres sich technisch um 
so einfacher gestaltet, je voller sie indiziert war: In diesem Falle finden wir überall 
 Eiter, den Knochen erweicht, an der Dura Granulationen. Dehnen wir aber den 
Eingriff als typischen auf Gebiete aus, die in dem betreffenden Falle gar nicht eitrig 
erkrankt sind, so türmen sich sofort in der Härte des normalen Petrosum und in 
der innigen faserigen Verbindung zwischen seiner Corticalis und der Außenfläche 
der Dura die technischen Schwierigkeiten auf. Unter allen Umständen bleibt ja 
die Innenohroperation ein schwerer Eingriff, durch den die Architektonik der 
Schädelbasis dauernd ungünstig verändert und bei welchem auch durch die not- 
wendige Durafreilegung das Endocranium indirekt in Mitleidenschaft gezogen 
werden kann. Es darf sich nicht ereignen, daß sich bei der Innenohroperation ein 
Befund ergibt, wonach der Eingriff hätte vermieden oder sein Ausmaß vermindert 
werden können, bzw. überflüssig erscheint. Dazu dient eine klare Indikation, 
die uns sofort den rechten Weg zeigt, wenn der Kranke zu uns gekommen ist. 
Nun stimme ich mit Herrn Zange, die Indikationsstellung anlangend, im wesent- 
lichen überein, wie er jaauch die von J. Fischer aufgestellten Indikationen gelten 
läßt. Ich glaube jedoch, daß unsere klinische Erfahrung soweit vorgeschritten 
ist, daß wir prägnant, auch für den Fernerstehenden und weniger Erfahrenen 
verständlich, die Diagnose und die Behandlung der Otitis interna tabellarisch 
darstellen können. 

Als klinische Formen der Otitis interna, die nach unseren derzeitigen Prüfungs- 
methoden diagnostisch auseinandergehalten werden können, kommen folgende in 
Betracht: 

L Die Otitis interna serosa. 

2. Die Panotitis interna purulenta. 

3. Die Panotitis interna purulenta, ohne oder mit Fistel, mit sicher erhaltenem 
Hörvermögen und voll erhaltener labyrinthärer Reflexerregbarkeit (d.h. mit 
Schwindelanfällen und bei vorhandener Fistel mit lebhaftem, stets auslösbarem 
Fistelsymptom. 

4. Die Panotitis interna purulenta, ohne oder mit Fistel, mit Hörresten und 
verminderter, bzw. erlöschender labyrinthärer Reflexerregbarkeit (keine heftigen 
isolierten Schwindelanfälle, Fistelsymptom nicht immer oder matt auslösbar). 

5. Die Otitis interna purulenta diffusa incomplicata. 

6. Die Otitis interna purulenta diffusa complicata. 

7. Die meningogene Otitis interna purulenta diffusa. 


In bezug auf die Behandlung bestehen 4 Möglichkeiten: 

1. Die konservative Behandlung mit Bettruhe, schonendster Mittelohr- 
behandlung usf. 

2. Die sofortige Radikaloperation des Mittelohrs. 

3. Zuerst die konservative Behandlung mit Bettruhe (bis zu 6—8 Wochen) 
und schonendster Mittelohrbehandlung, sodann Radikaloperation des Mittelohrs. 

4. Sofortige Mittel- und Innenohroperation in einer Sitzung. 

Aus der Zusammenstellung dieser Einzelformen gelange ich zu folgender 
Tabelle: 
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Zum Schluß möchte ich noch bemerken, daß ich die eitrige Otitis interna, 
die sich an chronische Mittelohreiterungen anschließt, klinisch nicht wesentlich 
verschieden finde von der, die im Verlaufe von akuter Mittelohreiterung zustande 
kommt. Eine ungünstige Ausnahmestellung kommt nur den perakuten diffusen 
Innenohreiterungen zu, die bei hochvirulenten Mittelohreiterungen auftreten, weil 
sie leider zu rasch zur Meningitis führen und wir auch durch einen sofortigen, auf 
Mittel- und Innenohr ausgedehnten operativen Eingriff gewöhnlich den Exitus 
letalis nicht verhindern können. 


Herr Oskar Benesi-Wien. Herr Zange hat in seinem Referat die Bemerkung 
gemacht, daß er meinen Versuch, die Paraotitis int. circumscripta von der Periotitis 
int. circ. auch klinisch, zugleich mit Vorteil für die Behandlung voneinander zu 
unterscheiden, als nicht geglückt bezeichnen muß. 

Ich möchte hierzu bemerken, daß ich meine im Jahre 1923 gemachte Be- 
hauptung auch weiterhin aufrecht erhalte, da ich mich auch späterhin von der 
Richtigkeit meiner Beobachtungen zu wiederholten Malen überzeugen konnte. 

Die Paraotitis interna circumscripta also die reine Kapselentzündung — 
leichten Grades, d. h. ohne Fistel, macht subjektiv keine oder so geringe Symptome, 
daß sie dem Patienten kaum zum Bewußtsein kommen. Objektiv finden wir 
spontanen rotatorischen horizontalen Nystagmus 1. Grades zu der erkrankten, 
zuweilen nach beiden Seiten, bei vollkommen normaler Reflexerregbarkeit und 
normalem Gehör von Seite des schallperzipierenden Apparates. 

Kommt es zu gelegentlichen leichten Schwindelanfällen, die als Drehen oder 
Schwanken nach einer Seite beschrieben werden, klagt der Pat. über Übelkeiten 
oder Erbrechen und ist dabei die Reflexerregbarkeit normal, das Hörvermögen 
nur im Sinne eines Schalleitungshindernisses herabgesetzt, so müssen wir an 
einen Prozeß innerhalb der knöchernen Kapsel denken, der die Gebiete des Innen- 
ohres noch nicht erreicht hat, also in perilymphatischen Räumen sitzt, an eine 
Periotitis interna. 

In diesen Fällen nehmen wir unverzüglich und mit gutem Erfolg für das 
Innenohr die Operation der Mittelohrräume vor und gebieten dadurch einem Fort- 
schreiten des Prozesses medialwärts meistens Halt. 

Hatte Patient schwere anfallsweise auftretende Attacken, finden wir ein 
Fistelsympton, so haben wir das Bild der Periotitis interna mit Fistel. Ist in 
diesen Fällen die Reflexerregbarkeit normal, so können wir auch in diesen Fällen 
die Operation der Mittelohrräume ohne Gefahr für das Innenohr sofort vornehmen. 

Ist hingegen die Reflexerregbarkeit vermindert, ist das Fistelsymptom weniger 
deutlich, dann erhält Patient eine mehrwöchentliche Bettruhe angeordnet und 
nach Abklingen aller Symptome wird nach 6—8 Wochen gleichfalls nur die 
Operation der Mittelohrräume mit meistens gutem Erfolge für das Innenohr 
vorgenommen. 


Herr Zange (Schlußwort): M. H.! Zunächst eine kleine Richtigstellung in 
meinem Referate, wo zwei sinnentstellende Druckfehler stehen geblieben sind. 
Auf Seite 32, 2. Abschnitt, 4. Zeile von unten ist das Wort „nicht“ zu streichen, 
desgleichen auf Seite 61 in der 3. Zeile von oben das Wort weniger", 

Was dann die Aussprachebemerkungen zu meinem Berichte anlangt, so möchte 
ich zunächst von der Äußerung des Herrn Knick ausgehen, daß mein Bericht einem 
Januskopf vergleichbar sei, im ersten Teile zwar noch kritisch sei, im zweiten 
aber das Wiener Gesicht zeige. Wer meine Arbeit aufmerksam durchgelesen hat, 
wird mir diesen Vorwurf wohl kaum machen können, wenngleich er bemerkt 
haben wird, daß ich in manchem etwas anderer Auffassung als früher geworden 
bin, daß sich dies aber als eine notwendige Folge inzwischen gemehrter Erfahrung 
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und gehäufter neuer Tatsachen von selbst ergeben hat und ergeben mußte, Auch 
andere haben, wie die Aussprache gezeigt, ihren Standpunkt unter solchen Ein- 
flüssen mehr oder weniger geändert, man ist sich im ganzen doch von rechts und 
links entgegengekommen, hat sich einer mittleren Linie stärker genähert, als es 
bei früheren ähnlichen Gelegenheiten der Fall gewesen. Selbst für Herrn Neumann 
trifft dies zu, wenigstens hinsichtlich der akuten diffusen Otitis interna nach akuter ` 
Media, wo er, wie er uns sagte, nicht nur bei noch erhaltenen Funktionsresten, 
sondern unter Umständen auch bei völligem Funktionserlöschen die einfache Auf- 
meißelung des M.O. ohne gleichzeitige Eröffnung des I.O. für zulässig hält. Sein 
Standpunkt ist hier aufs Haar der gleiche auswählende, wie ich ihn im Referate 
vertreten und wir ihn in Graz auch seither schon immer praktisch geübt. In dem 
Vortrage meines Assistenten Dr. Unterberger ist dies unter dem Einfluß der be- 
schränkten Redezeit wohl nicht ganz so zum Ausdrucke gekommen, wie Sie es aus 
dem schriftlich Niedergelegten im Kongreßbericht noch werden entnehmen können. 
Ich brauche daher hierüber kein Wort weiter zu verlieren. Was die Herren Uffen- 
orde und Neumann über die Verwertbarkeit statistischer Zahlen, namentlich wenn 
die Unterlagen dazu aus verschiedenen Zeitabschnitten mit jeweils auch verschie- 
dener klinischer Beurteilung und Behandlung der Fälle stammen, gesagt haben, 
trifft an und für sich wohl zu. Ich bitte aber zu bedenken, daß ich die Ihnen in 
meinem Referate zur Gefährlichkeitsfrage und anderem gebotenen Zahlen nicht 
einfach aufs Geratewohl zusammengestellt, sondern dabei sowohl dem von beiden 
Herren eingeworfenen Umstande als auch noch zahlreichen anderen Fehlerquellen 
und ihrem möglichen Ausgleich sorgfältig Rechnung getragen habe, mich darüber 
aber in meinem Berichte des knappen Raumes wegen natürlich nicht auch noch 
näher verbreiten konnte. Auffallend ist unter allen Umständen, daß die so an 
einem größeren, gleichzeitig klinisch-histologischen Stoffe gewonnenen Zahlen im 
großen und ganzen ziemlich genau mit den von anderer Seite bei rein klinischen 
Einzel- oder Sammelzusammenstellungen gefundenen übereinstimmen. Gleich- 
wohl bin ich mir der solchen Zahlen trotzdem noch innewohnenden Schwäche 
sehr wohl bewußt. Aber bei der Unsicherheit, in der uns auch die anderen Kriterien 
bei unseren Fragen lassen, stellen diese Zahlen meines Erachtens doch ein wert- 
volles Hilfsmittel für die Beurteilung dar, freilich nicht allein genommen, sondern 
stets nur zusammen mit anderem. Wie wertvoll ihr Besitz trotz der noch be- 
stehenden Unvollkommenheiten ist, erkennt man sofort, wenn man sie sich einmal 
alle wegdenkt und sich lediglich auf das übrige angewiesen sieht. Dem Einwurf 
des Herrn Scheibe, daß die pathologische Anatomie nicht vor, sondern hinter die 
Klinik gehöre, vermag ich nur insofern beizupflichten, als dies der historische 
Gang der Entwickelung gewesen und es auch in Zukunft teilweise bleiben wird. 
Bei einer kritischen Gesamtdarstellung, wie sie in einem Referate gegeben werden 
soll, führt dagegen die von mir mit Bedacht gewählte umgekehrte Ordnung meines 
Erachtens rascher und klarer zum Ziele. Herrn Albrecht habe ich hinsichtlich 
des kritischen Zeitpunktes für den diagnostischen Lendenstich deshalb mißver- 
standen und mußte es, weil der Wortlaut seiner Bemerkung in dem betreffenden 
Kongreßbericht dies notwendig bedingte. Im übrigen bin ich hinsichtlich der Frage 
des ‚„Labyrinthhydropses“, seiner Entstehungsbedingungen und seiner angeblich 
auslösenden Beziehungen zu den entzündlichen Nekrosen des häutigen I.O. über 
die heutige Übereinstimmungserklärung des Herrn Albrecht betreffs unserer beider- 
seitigen Anschauungen zunächst ein wenig überrascht. Denn so wie ich die frag- 
lichen Steurerschen Arbeiten verstanden und es in meinem Referate wiedergegeben 
habe, so haben es auch andere, z. B. Hinsberg getan, und so hat es in den Abschnitt 
über „Labyrinthentzündung‘ des neuen Denker-Kahlerschen Handbuches Eingang 
gefunden. Es war meines Wissens hinsichtlich der Entstehungsbedingungen nur 


Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht II. Teil). 17 


248 Aussprache zu den Vorträgen Nr. 1—6. 


von dem Übertritt von Toxinen aus dem Cysteninhalt der Bindegewebspolster 
in den Fensternischen die Rede. Man sah die ganze Sache als eine Besonderheit 
chronischer M.O.-Entzündungen an, brachte sie ausdrücklich mit den diesen gerade 
eigentümlichen Pneumatisationshemmungszuständen, eben den Bindegewebs- 
polstern in den Fensternischen mit ihren Cysten in ursächlichen Zusammenhang. 
Der Spannungsdruck der Schleimhaut dagegen ist eine Sache, die nicht nur bei 
chronischen M.O.-Eiterungen, sondern in gleicher Weise auch bei gewöhnlichen 
akuten ohne Vorhandensein solcher Pneumatisationshemmungszustände spielt, 
und die, wenigstens in ihrer ausschlaggebenden Bedeutung, wohl erst durch den 
von mir angestellten Vergleich der Verhältnisse bei gewöhnlichen (akuten und 
chronischen) M.O.-Entzündungen und bei nekrotisierenden zutage getreten ist. 
Daß bei nekrotisierenden Entzündungen nicht nur das Epithel, sondern stets auch 
jeweils mehr oder weniger umfangreich die darunter gelegenen Schleimhaut- 
schichten zugrunde gehen und die Entspannung besorgen, ebenso umgekehrt bei 
nicht nekrotisierenden Entzündungen beides an der Erhaltung und Steigerung des 
Schleimhautspannungsdruckes sich beteiligt, ist selbstverständlich. Den Epithel- 
überzug mit der ihn gegen die übrige Schleimhaut absetzenden Grenzschicht 
(Grundmembran) halte ich nach wie vor für die Hauptsache bei der Aufrecht- 
erhaltung des jeweils vorhandenen Spannungsdruckes in der Schleimhaut. Wenn 
man nun trotzdem und ohne es besonders auszusprechen den Spannungsdruck 
in der Schleimhaut als ausschlaggebend mit in Betracht gezogen hat, wie uns 
Herr Albrecht heute mitteilt, so ist dies um so hervorhebenswerter, und ich begrüße 
es, daß in diesem Punkte sich so unerwartet eine Übereinstimmung ergeben hat, 
ja daß sie ungewußt im stillen schon längst bestand. Betreffs der Entstehung der 
entzündlichen 1.O.-Nekrosen wie hinsichtlich der durch sie angeblich eintretenden 
besonderen Gefahrumstände aber muß ich an meiner Auffassung festhalten. Aus 
den in meinem Berichte teils angegebenen, teils nur angedeuteten Gründen bin 
ich heute der Meinung, daß dabei weder ein hypersekretorischer noch ein exsuda- 
tiver (in beiden Fällen stets hydrostatischer) Überdruck eine ausschlaggebende 
Rolle spielt, sondern daß neben unmittelbarer Giftwirkung auf die I.O.-Weichteile 
und anderem direkte Giftschädigungen der Stammgefäße oder der sie versorgen- 
den Gefäßnerven in den zuführenden Knochenkanälen mit und auch ohne Thromben- 
bildung es sind, die zu so raschen und ausgedehnten Nekrosen im I.O. führen. 
Zu einer noch näheren Begründung dessen ist hier jedoch kein Raum. Herrn 
G. Alexander möchte ich zu dem, was er über die nach seiner Meinung nicht weniger 
als andere I.O.-Entzündungen gefährliche Scharlach-Otitis interna gesagt hat, er. 
widern, daß seine Angaben im Gegensatz zu den Erfahrungen anderer stehen. 
Gewiß führt auch manche Interna nach nekrotisierender Scharlach-Otitis gelegent- 
lich zur Meningitis, aber doch zweifellos viel seltener als es diffuse I.O.-Entzün- 
dungen nach gewöhnlichen akuten und chronischen M.O.-Eiterungen tun, gleichwie 
überhaupt intrakranielle Verwicklungen nach Scharlacherkrankungen des Ohres 
und der Nase im Gegensatze zu der meist auffallenden Schwere der örtlichen 
Organveränderung zahlenmäßig verhältnismäßig selten, seltener als sonst sind. 
Hinsichtlich der Otitis interna serosa übersieht Herr Alexander wohl, daß es sich 
in meinem Berichte darum gehandelt hat, festzustellen, was man klinisch mit 
Sicherheit oder Wahrscheinlichkeit oder nur vermutungsweise erkennen kann. In 
dieser Beziehung ist zur Zeit meines Erachtens nicht mehr zu sagen möglich, als 
in meinem Referate geschehen. Was dann die Methode der I.O.-Operation anlangt, 
so bin auch ich in meinem Referate ja für ein individualisierendes Vorgehen hin- 
sichtlich des Umfanges des Eingriffes eingetreten. Nur in der klinischen Bezeich- 
nung der einzelnen Krankheitsbilder weiche ich aus den von mir ausführlich dar- 
gelegten Gründen von ihm ab, desgleichen zum Teil in der Indikationsstellung. 
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Auch nach seinen heutigen neuerlichen Darlegungen vermag ich den von mir 
eingenommenen Standpunkt nicht als ungerechtfertigt anzusehen. Hinsichtlich 
seiner Schlußbemerkung über die Gefährlichkeitsbeurteilung diffuser I.O.-Ent- 
zündungen nach akuter und nach chronischer M.O.-Eiterung aber stimme ich ganz 
mit Herrn Alexander überein, ausgenommen nur die Frage der Nachschübe, die 
bei chronischen Otitiden im allgemeinen stärker in Rechnung zu stellen sind als 
bei akuten, wo sie in geringerem Maße in Betracht kommen und die Otitis interna 
daher hier im ganzen wohl als ein etwas harmloseres Ereignis erscheinen lassen. 
Endlich möchte ich zu den Ausführungen des Herrn Benesi noch kurz folgendes 
bemerken: Eine so feine klinische Unterscheidung mit streng anatomischer Orts- 
bestimmung umschriebener Entzündungsvorgänge im Bereiche des knöchernen 
und häutigen Labyrinths, wie er sie glaubt machen zu können, halte ich für unmög- 
lich. Selbst bei leichtesten Labyrintherscheinungen ohne Fistel, wie er sie eben 
wieder angeführt, läßt sich klinisch nicht erkennen, ob nicht doch schon das peri- 
lymphatische System von der Entzündung, wenn auch nur sehr beschränkt, mit 
ergriffen ist (vgl. Abb. 9 meines Referates). Und ebenso können trotz schon be- 
stehender breiter Fistel in der knöchernen Kapsel das perilabyrinthäre Gewebe 
und die Perilymphräume noch gänzlich unversehrt sein (vgl. Abb. 8), ohne daß 
wir irgendwie in der Lage wären, dies klinisch festzustellen. Aber insofern möchte 
ich Herrn Benesi entgegenkommen, als wir „praktisch‘“ vielleicht gut tun, Fälle, 
die noch keine Fistel zeigen, wohl aber leichte Labyrintherscheinungen, und bei 
denen aus anderen Gründen (Befund einer rarefizierenden Ostitis an der Labyrinth- 
kapsel bei der M.O.-Operation usw.) eine Fistel als im Entstehen begriffen ange- 
nommen werden kann, als Paraotitis interna circumscripta zu bezeichnen, gleich- 
viel ob nun das perilabyrinthäre Gewebe etwa in Wirklichkeit schon mit ergriffen 
ist oder nicht. Ich halte dies für praktisch, um solche Fälle, zu denen auch der 
in Abb. 9 wiedergegebene zu zählen wäre, von denen mit bereits bestehender 
Fistel (Fistelsymptom) = Otitis (oder meinetwegen auch Periotitis) interna circum- 
scripta mit Fistel klinisch mit gesonderten Namen unterscheiden zu können. 


Herr Ruttin (Schlußwort). M. H.! Wenn Sie sich an die Kämpfe erinnern, 
die wir hier über Diagnose und Therapie der Labyrinthitis ausgefochten haben, 
dann werden Sie sich über die Harmonie, zu der wir im großen und ganzen ge- 
kommen sind, wundern. Als erstem muß ich Herrn Scheibe die Hand reichen, 
denn aus seinen und Brocks Ausführungen geht hervor, daß wir ja nur in einigen 
und nicht sehr wesentlichen Punkten nicht übereinstimmen. Da ist zunächst die 
Behandlung der circumscripten Labyrinthitis. Scheibe operiert diese Fälle wo- 
möglich nicht. Auch wir behaupten nicht, daß das Fistelsymptom eine Indikation 
zur Radikaloperation gibt. Vielleicht entschließen wir uns in diesen Fällen etwas 
früher zur Radikaloperation als Zange. Das berührt aber gar nicht die Frage 
der Behandlung der Labyrinthitis, sondern eigentlich nur die Indikation zur 
Radikaloperation. Zweitens rügt er den Ausdruck seröse Labyrinthitis, das ist 
mir ein Arbeitsausdruck, allerdings auf histologischer Basis, der wir nicht voll- 
ständig entraten wollten. Drittens bemängelt er, daß ich die Labyrinthitis bei 
akuter und chronischer Otitis nicht getrennt habe; ich habe das aber getan und 
habe überall im Referat zuerst die Labyrinthitis bei akuter und dann bei chro- 
nischer Otitis behandelt, nur habe ich keine besonderen Abschnitte gemacht. 

Mit Herrn Hinsberg stimme ich ja auch so ziemlich überein, die Sequester 
werden wir in der Regel labyrinthoperieren, da sie ja meistens taub und aus- 
geschaltet sind. Ein Zweifel könnte höchstens bei denjenigen Fällen bestehen, 
die noch das Fistelsymptom geben. Meines Wissens ist aber das Material so klein, 
daß es noch schwer ist, diese Fälle endgültig zu beurteilen. Mit Herrn Zund stimme 
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ich nicht überein, da ich nicht glaube, daß schon über 2 Zellen im Punktat eine 
pathologische Bedeutung haben. 

Schon gar nicht aber stimme ich mit Herrn Lange überein. Er läuft der 
Meningitis nach, ein Standpunkt, den wir schon vor vielen Jahren überwunden 
haben. Liest man die Krankengeschichten der sehr konservativen Herren, dann 
fällt einem unwillkürlich der Satz ein Ducunt volentem fata, nolentem trahunt. 
Das Schicksal führt den Wollenden und zieht den Widerstrebenden. Man liest 
da, daß die Labyrinthitis durch den vollständigen Funktionsausfall bereits ihr 
böses Gesicht gezeigt hat, aber der Autor will es nicht sehen, er läßt sich durch 
das Schicksal in Gestalt von Fieber, Kopfschmerz, Zellen im Lumbalpunktat 
erst langsam ziehen. Und er wird schließlich zur Labyrinthoperation gezogen; 
leider wird aber dabei oft auch der Patient dort hingezogen, wo ihm keine Labyrinth- 
operation mehr hilft. 

Herrn van Gilse muß ich erwidern, daß der wirklich auf der Höhe stehende 
Operateur wohl sehr selten postoperative Labyrinthitis haben wird. Aber ebenso 
wie sich bei der Septumoperation die Perforation, so wird sich die postoperative 
Labyrinthitis nicht ganz aus der Welt schaffen lassen. Ob Fräse oder Meißel ist 
egal, es kommt auf Übung, Kenntnis und Geschicklichkeit an. Die Labyrinth- 
operation zur Diagnose des Kleinhirn-Abscesses machen wir dort, wo das 
Labyrinth schon schwer geschädigt, die Diagnose des Kleinhirn-Abscesses sehr 
wahrscheinlich, aber noch nicht ganz sicher ist. Ich brauche wohl nicht noch ein- 
mal die schon seit 1909 wiederholt geschilderten Gesichtspunkte und operativen 
Erfolge zu wiederholen. 

Herrn Uffenorde muß ich erwidern, daß die von mir verwendeten Fälle, auch 
die aus der Literatur, vorwiegend Fälle sind, die schon gründlich labyrinthgeprüft 
sind. Es werden sich deshalb auch manche Autoren, die über Labyrinth gearbeitet 
haben, verhältnismäßig wenig genannt finden, weil ich die Fälle wegen Lücken 
in der Funktionsprüfung oft nicht recht einreihen konnte. Deshalb sind auch die 
eigenen und die mir bekannten Wiener Fälle oft. verhältnismäßig mehr verwendet. 

Herr Knick sagt, daß ich seröse Labyrinthitiden nicht mehr operiere. Er irrt, 
ich habe sie auch früher nicht operiert. Einen Fall, wie er ihn erwähnt, bei dem 
bei klarem Punktat und fehlenden intrakraniellen Symptomen, eine Meningitis 
der Labyrinthoperation gefolgt wäre, haben wir seit 1912 nicht gesehen. 

Herrn Frey habe ich zitiert, aber ich konnte die Wegnahme der Pyramiden- 
kante, die nur für wenige Fälle nötig ist, nicht als eine besondere Operation be- 
zeichnen. 


7. Herr Gustav Spieß-Frankfurt a. M.: Der Einfluß endokriner 
Drüsenextrakte, insbesondere der Thymusdrüse auf Asthma, Heu- 
schnupfen u. a. 


Die Bedeutung der endokrinen Drüsen ist für unser Spezialgebiet 
nichts Neues. Besitzen wir doch im Extrakt der Nebenniere, dem Adrena- 
lin, einen Stoff, den wir tagtäglich anwenden und ohne welchen die 
Lokalanästhesie, deren wir uns bei unseren chirurgischen Maßnahmen 
bedienen, niemals das Verbreitungsgebiet gewonnen hätte, das sie heute 
sich siegreich erobert hat. 
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Allerdings ist uns der Begriff, daß wir hier mit einem endokrinen 
Drüsensekret arbeiten, im allgemeinen in Vergessenheit geraten und 
vielleicht nicht mit Unrecht. Denn wir verwenden in Deutschland 
meist das synthetische Suprarenin, das im chem. Laboratorium dar- 
gestellt in seiner Wirkung auf die Blutgefäße dem Adrenalin wohl 
gleichwertig ist, das aber in den dem Adrenalin eigenen Wechselbe- 
ziehungen zu den andern Hormonen der inneren Sekretion dem Adre- 
nalin nicht ebenbürtig sein dürfte, somit auch keinen Anspruch erheben 
kann, als Hormon der inneren Sekretion angesprochen zu werden. 

Außerdem spielen bei uns noch die Schilddrüsen-, die Zirbeldrüsen- 
Extrakte eine nicht unwesentliche Rolle und schließlich, aber nicht zum 
geringsten, das Hormon der Bauchspeicheldrüse, das Insulin. 

Als ich vor 2 Jahren auf der Tagung in München über den Wert 
des Insulins bei der Behandlung der trockenen Schleimhautkatarrhe 
der oberen Luftwege berichtete, da ahnte ich noch nicht, daß außer den 
schon bekannten, der Nebenniere, Hypophyse, Zirbel- und Schilddrüse, 
noch so manche andere Hormone für unser Spezialgebiet Bedeutung 
gewinnen würden. Die Erfolge aber mit Insulin, die ich in der Zwischen- 
zeit weiter als richtig bestätigen, ja noch auf dem trockenen Katarrh 
naheliegende Prozesse wie Pachydermien und Stimmbandknötchen aus- 
dehnen konnte, weckten mein Interesse immer lebhafter, in die recht 
oft verwickelten Vorgänge, die sich im Organismus unter dem Einfluß 
der endokrinen Drüsen abspielen, Einblick zu gewinnen. 

Für die Erforschung dieser physiologischen Funktionen und geet, 
gischen Wirkungen der endokrinen Drüsenhormone wird und muß 
immer das Tierexperiment an erster Stelle stehen. Ihm werden wir die 
theoretischen Schlußfolgerungen zu verdanken haben, nach denen sich 
die Praktiker bei ihren Versuchen am Menschen zu richten haben werden. 
Bei einem so neuen Gebiete aber wie es die endokrinen Drüsen z. Zt. noch 
darstellen, oder besser gesagt, bei der Unsicherheit, die den Resultaten 
an Tieren bisheute noch vielfach innewohnen und darüber inwieweit sie 
auch für die Menschen gültig sind, dürfte eine nur einigermaßen begrün- 
dete Empirie immerhin auch erlaubt sein, um so mehr, wenn deren Er- 
folge der leidenden Menschheit praktisch Nutzen bringen und für so 
manche ungeklärten Fragen wertvolle klärende Hinweise geben. So 
verhielt es sich seinerzeit mit meinen Insulinversuchen an Nicht-Da- 
betikern, so scheint es sich auch heute bei meinen Versuchen mit 
anderen Drüsenhormonen, bes. denen der Thymusdrüse wieder zu 
bewahrheiten. | 

Die Krankheitsformen, auf welche ich eine heilende Wirkung der : 
Thymuspräparate nachweisen konnte, betreffen die mit Bosinophilie 
einhergehenden Krankheiten — also auf unserem Gebiete die Coryza 
vasomotoria, den Heuschnupfen, das nervöse Asthma. 
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Eosinophilie gehört aber vor allem zum Symptomenkomplex der 
allergischen Krankheiten. 

| Es würde zu weit führen, hier auf die von den maßgebenden Autoren 

selbst noch nicht einheitlich geklärten Begriffe von Allergie, allergischer 

Diathese, allergischer Konstitution, Anaphylaxie, Idiosynkrasie, von ex- 

sudativer und neuro-arthritischer Diathese, vom Arthritismus, von ner- 

vöser Disposition, von Überempfindlichkeit und anderem zu sprechen. 

Nach den neuesten bekannten Arbeiten, in erster Linie auch von 
van Leeuwen, steht man heute wohl allgemein auf dem Standpunkte, 
daß Asthma und die oben erwähnten, dem Asthma nahestehenden 
Krankheitsbilder als allergische Krankheiten anzusprechen sind. 

Wie sich allerdings damit die Erfolge lokaler operativer Eingriffe 
in der Nase vereinbaren lassen, deren lebhafter Verfechter ich war und 
bis zu einem gewissen Grade auch heute noch bin, ist vorerst noch 
schwer sicher zu erklären, wenn ich mir darüber sowohl wie über die 
Wirkungsweise klimatischer Kuren auch meine eigene Ansicht gebildet 
habe. | | 

Immerhin müssen wir anerkennen, daß wie durch endonasale Opera- 
tionen viele Fälle schon geheilt worden sind, ebenso viele aber überhaupt 
nicht zu beeinflussen waren und für diese Fälle kommen heute neben 
klimatischen Kuren zunächst Vaccinationen mit den verschiedensten 
Stoffen in Frage. 

Der Erfolg einer solchen, die Überempfindlichkeit gegen einen be- 
stimmten Stoff herabsetzenden Vaccination beruht auf einer Art 
Immunisierung bzw. allmählichen Steigerung der Toxinfestigkeit gegen 
das betreffende Gift. Es kann bisweilen helfen, vorübergehend, auf 
kürzere und längere Zeit, aber direkt auf die Dauer heilen wird es in 
den seltensten Fällen, weil die Immunkörper zu rasch aufgebraucht 
zu Sein scheinen. 

Meines Erachtens greifen wir das Problem immer noch nicht genügend 
an der Wurzel an, halten uns zu sehr noch an die Peripherie, die wir 
allerdings aus den Symptomen am leichtesten erkennen können, während 
die letzten Ursachen meist noch im Dunkel gehüllt und höchstens 
teilweise geahnt werden können. 

Auf Grund jahrelanger Überlegungen, Studium der Literatur und 
klinischer Versuche habe ich mir eine Theorie zu eigen gemacht, die, 
obwohl noch in vieler Beziehung unbewiesen, mir für die anzuwendende 
Therapie bestimmte Richtlinien vorzeichnet. 

Ich stehe heute auf dem Standpunkt, daß letzten Endes unter 
„Überempfindlichkeit‘‘, womit ich der Einfachheit halber alle die oben 
angeführten Begriffe gesteigerter spezifischer Reaktivität auf alle mö- 
lichen verschiedenen Stoffe zusammenfassen will, eine Störung des 
Gleichgewichts der inneren Drüsensekretion zu verstehen ist. 
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Je mehr man sich in diesen Gedankengang vertieft, je weiter man 
in der Erforschung der innersekretorischen Drüsen kommt und je größer 
die Zahl dieser wird, um so deutlicher tritt es zu Tage, daß sie alle in 
engster Verbindung untereinander stehen, daß sie alle genau aufein- 
ander eingestellt sind, bzw. sein sollten. Ein Hormon hat in einem andern 
seinen Antagonisten. Ein Hormon kann evtl. auch durch ein anderes 
Hormon, das gleichgerichtet wirkt, teilweise oder ganz ersetzt werden. 
Tritt eine Störung in der Hormonproduktion ein, sei es, daß zu wenig 
sezerniert wird, sei es das Gegenteil, so wird im ersteren Fall der Anta- 
gonist das Übergewicht erhalten und entweder behalten oder automa- 
tisch ausgleichend ebenfalls seine Sekretproduktion einschränken und 
somit wieder den Ausgleich schaffen und umgekehrt. 

Jede die Gleichgewichtslage ändernde Störung der normalen inneren 
Drüsenfunktion führt zu einer Vergiftung, und nun scheint die Regu- 
lierung dieser Vergiftung im eben angedeuteten Sinne nach neueren 
Arbeiten ebenfalls wieder von einer Hormonwirkung einer dritten Stelle 
zu erfolgen. Liegt eine Hypersekretion eines Hormons vor, so wird die 
Vergiftung durch dies Hormon selbst erfolgen, liegt eine Hypofunktion 
vor, so ist die Vergiftung evtl. von dem nun nicht mehr paralysierten 
freigewordenen Überschuß des antagonistischen Hormons anzunehmen, 
wie ich das auch bei der Insulinwirkung annehmen zu dürfen glaube. 

Daß der Organismus bei diesen lebenswichtigen Drüsenfunktionen 
nicht einseitig eingestellt sein kann, dürfte wohl anzunehmen sein. Es 
werden deshalb die einzelnen Hormone in gewisser Beziehung und in 
bestimmtem Anteil als gleichgerichtet oder antagonistisch gerichtet 
anzusehen sein, und zwar in dem Sinne und so weit, daß jedes Hormon 
zunächst seine eigene spezifische Funktion besitzt, daneben aber noch 
ein oder mehrere andere Funktionen in sich birgt, die geeignet sind, 
im Bedarfsfalle kompensatorisch in die Bresche zu treten und so den 
Organismus vor schwererem Schaden zu behüten. 

Bei der enormen Vielgestaltigkeit dieser Hormonwirkungen und unter 
dem Einfluß unendlich vieler oft rein äußeren Einwirkungen ist es aber 
auch ganz selbstverständlich, daß Störungen in der Gleichgewichts- 
lage dauernd auftreten müssen und daß der Organismus unentwegt in 
Tätigkeit sein muß, diese ausgleichend in normalen Grenzen zu erhalten. 
Unsere Aufgabe aber muß es sein, den Ort der Störung ausfindig zu 
machen und bei automatisch nicht reparablen Störungen therapeutisch 
auszugleichen. 

Wenn ich nach diesen erläuternden Bemerkungen, in denen ich meine 
Schlußfolgerungen schon vorweg genommen habe, über die Bedeutung 
der Thymuspräparate sprechen will, so muß ich kurz noch vorausschicken, 
welcher Gedankengang und welche Beobachtung für mich die erste Ver- 
anlassung dazu war. Die Erfahrungen der Hautärzte, daß eine Reihe 
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von Hauterkrankungen u. a. Psoriasis auf endokrine Drüsenpräparate, 
an erster Stelle Thymuspräparate prompt heilen können, brachte mir 
die bekannte Tatsache ins Gedächtnis, daß Asthmatiker oft in ihrer 
Jugend und auch noch in späterem Alter an allen möglichen Hauter- 
krankungen leiden. Ich beschloß im nächsten, zur Behandlung kommen- 
den Fall von Asthma, der anamnestisch Hautempfindlichkeit ergab, 
Thymusextrakt zu versuchen. Der erste so behandelte Fall war ein Junge 
von ca. 14 Jahren, der in früher Jugend an ‚Kopfgrind“ gelitten hatte. 
Der Erfolg der Thymusdarreichung war sofort und glänzend eingetreten 
und wiederholte sich bei einem 2 Monate später auftretenden Rezidiv 
in gleich prompter Weise. 

Seit der Zeit ist mir das Thymuspräparat eine unentbehrliche Hilfe 
bei der Asthmabekämpfung geworden, in alleiniger Darreichung oder 
bei Bedarf in Kombination mit anderen Mitteln (bes. Bronchialdrüsen- 
bestrahlungen). | 

Das Blutbild des Asthmatikers weist u. a. als Charakteristikum 
stets Eosinophilie auf. | 

Gleiche Zosinophilie findet sich bei der Coryza vasomotoria und auch 
beim Heufieber. 

Auch bei diesen beiden Krankheitsformen hat mir Thymuspräparat 
sehr gute, teilweise ganz überraschend glänzende Erfolge gebracht. 

Gar manche Nasenverstopfung, die sich aus dem Blutbilde (Eosino- 
philie) als nervöser — vasomotorischer — Natur entspringend ergab, ist 
durch 5—10 Thymophorininjektionen vollkommen geheilt worden und 
dem operativen Eingriff, der falsch gewesen wäre, entgangen. 

Beim Heufieber scheinen sich meine Erwartungen auch dieses Jahr 
wieder zu bestätigen und die seit 2 Jahren gesammelten Erfahrungen 
zu bestätigen. 

Trotzdem möchte ich glauben, daß, wenn meine grundlegenden 
theoretischen Anschauungen auch stimmen sollten, gerade wegen der 
Kompliziertheit dieser Verhältnisse, bei Nichterfolg Kombinationen 
mit anderen Präparaten doch noch in Frage kommen dürften und in- 
dividuelle Verschiedenheiten Berücksichtigung finden müßten. 

Um nur einen Punkt als Beispiel anzuführen: Bei thymektomierten 
Versuchstieren hat man u. a. gefunden, daß der Kalkspiegel im Blute 
infolge gesteigerter Ausschwemmung der Calciumsalze im Urin stark 
herabgesetzt ist. Durch Erhöhung des Thymusgehaltes dürfte das Um- 
gekehrte die Folge sein, eine Erhöhung des Kalkspiegels und damit 
eine Unterstützung der bisher geübten Calciumtherapie (Afenil usw.) und 
ein gegenseitiger Beweis für die Wirkung der Thymus und des Calciums. 

Man wird deshalb, wenn man auf reine ungetrübte Versuchsanordnung 
verzichten will, Calcium noch intern verordnen können, schon um der 
Möglichkeit ungenügender Calciumvorräte im Organismus vorzubeugen. 
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Aus meinen oben erwähnten theoretischen Ausführungen ergibt 
sich aber auch der Schluß, daß die Therapie erst dann wirksam sein 
kann, wenn die ersten Anzeichen des Heuschnupfens sich bemerkbar 
machen und der Organismus mit Eosinophilie als Zeichen des gestörten 
endokrinen Gleichgewichtslage darauf nachweisbar zu reagieren beginnt. 
Also prophylaktisch dürfte theoretisch nur in gewissen Grenzen und evtl. 
nur bei schon bestehender dauernder Eosinophilie ein Erfolg zu er- 
warten sein, praktisch sprechen einige Erfahrungen aber doch für die 
Wirksamkeit prophylaktischer Anwendung. 

Im allgemeinen beginne ich die Behandlung erst bei den ersten 
Zeichen beginnenden Heuschnupfens und verabreiche intramuskulär in 
rascher täglicher Aufeinanderfolge 10—15 Injektionen von je 1—2 Am- 
pullen. Irgendwelche Störungen in bezug auf das Allgemeinbefinden, 
außer vielleicht leichter Müdigkeit im Beginn der Injektionsbehandlung, 
habe ich bisher nicht feststellen können. 

Inwieweit Dauerheilungen erzielt werden können, entzieht sich 
z. Zt. noch meiner Beurteilung, da die große Mehrzahl der vor 2 und 1 
Jahr Behandelten mich ohne Nachricht ließ, und ich auch die Beobach- 
tungszeit für zu kurz halte. Auch steht noch nicht die exakte Dosierung 
fest, ob die bisherige nicht noch wesentlich gesteigert werden darf und 
muß. 

Es steht aber zu hoffen, daß bei weiterer Ausarbeitung der Methode 
evtl. auch durch Verabfolgung von Röntgenreizdosen auf die Thymus- 
drüse oder durch in der anfallsfreien Zeit, also rechtzeitig zu erreichende 
Überkompensierung der Tymhuswirkung oder Abschwächung des oder 
der Antagonisten, wirklich die ‚„Überempfindlichkeit‘‘, die Disposition 
zu den allergischen Krankheiten behoben werden wird und durch diese 
Substitutionstherapie in Analogie mit den Erfolgen bei den Schild- 
drüsenerkrankungen definitive Dauerheilungen erzielt werden. 


8. Herr Esch-Leipzig: Röntgenbehandlung der Hämatome und ent- 
zündlichen Erkrankungen im Bereich der oberen Luftwege. 


Ende 1925 haben wir damit begonnen, entzündliche Nebenhöhlen- 
erkrankungen und Hämatome mit Röntgenstrahlen zu behandeln. 
Wir haben uns hierzu entschlossen, weil die in der Literatur niederge- 
legten Erfahrungen verhältnismäßig spärlich und nicht gleichlautend 
sind. . Zuerst hat T’host! im Jahre 1913 hier in Wien über 15 einschlä- 
gige Fälle berichtet. Er hat sowohl von außen als auch intranasal 
bestrahlt. Vor der Bestrahlung war in einem großen Teil seiner Fälle 
die Nebenhöhleneiterung bereits durch Operation beseitigt. Es bestand 
aber noch eine schmerzhafte Knochenverdickung. Er erzielte durch die 
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Bestrahlungen Schmerzfreiheit und stellte sich die Wirkungen der 
Strahlen so vor, daß die Zellen und Exsudatflüssigkeiten aus dem 
Knochen entfernt und zur Resorption gebracht würden. Unter seinen 
Fällen war aber auch eine akute Stirnhöhleneiterung, die auf Bestrahlung 
hin ausheilte. Osmond? erzielte gleichfalls in 12 Fällen akuter Kiefer- 
und Stirnhöhlenentzündung durch Röntgenbestrahlung Schmerzfreiheit. 

Aber diese Beseitigung der Kopfschmerzen bei akuten Nebenhöhlen- 
entzündungen darf nach Spieß? keine Indikation für die Röntgen- 
behandlung sein, er warnt vielmehr davor, bei akuten Nebenhöhlen- 
entzündungen. 

Bei chronischen produktiven Entzündungen hat Ware‘ bestrahlt. 
Es handelt sich in seinen Fällen um rezidivierende Nasenpolypen. Er 
bestrahlte nach der Operation und erreichte nun Rezidivfreiheit. (Be- 
obachtungszeit 8 Monate.) Schlechte Erfolge hatte Heidenhain>® 
bei der Bestrahlung von entzündlichen Nebenhöhlenerkrankungen, 
so gut seine Erfahrungen bei anderen entzündlichen Erkrankungen sind. 
Auch bei Mittelohrentzündungen versagte bei ihm die Bestrahlung in 
den meisten Fällen. Er nimmt an, daß starrwandige schleimhautaus- 
gekleidete Höhlen nicht die Bedingungen für eine günstige Wirkung 
der Bestrahlung erfüllen. Forschner und Regnier’ erzielten mit der 
Bestrahlung der Othämatome fast ausnahmslos Heilungen mit gutem 
kosmetischen Erfolg. Diese Beobachtungen können wir vollauf be- 
stätigen. 

Wir haben 7 Fälle von Othämatomen bestrahlt. Alle sind geheilt. 
Bei 3 Fällen brauchten wir nur eine Bestrahlung anzuwenden, bei 2 
Fällen 2 Bestrahlungen und bei einem Falle 3 Bestrahlungen. In einem 
Falle war das Hämatom bereits vereitert ehe es in unsere Behandlung 
kam. Wir haben inzidiert und dann bestrahlt. Die Rückbildung ging 
sehr langsam vor sich. Viermal mußten wir bestrahlen, ehe vollständige 
Heilung eintrat. Die Narbenbildung war verhältnismäßig gering und 
nicht entstellend. Einen Mißerfolg haben wir nicht zu verzeichnen. 
Die Fälle sind bis zu einem Jahr nachuntersucht. Diese günstigen 
Beobachtungen konnten wir dann anwenden auf ein Hämatom des 
Kehlkopfes bei einem komplizierten Bruch des Schildknorpels. 


Ein 2ljähriger Mann bekam beim Fußballspiel im Augenblick des Hinfallens 
einen Tritt gegen die rechte Halsseite. Es trat sofort infolge des Hautemphysems 
eine starke Schwellung des Gesichts, des Halses und der Brust auf. In der chirur- 
gischen Klinik wurde deshalb ein tiefsitzender Kragenschnitt angelegt. Das Em- 
physem ging allmählich zurück. Es trat aber im Laufe von 4 Wochen eine zu- 
nehmende Atemnot auf. Es zeigte sich, daß die ganze rechte Kehlkopfseite von 
einem prallen, dunkelroten mit glatter Schleimhaut überzogenen Tumor einge- 
nommen war und fest stand. Einzelheiten der Kehlkopfkonturen waren nicht zu 
erkennen. Die Schleimhaut der linken Kehlkopfseite war diffus gerötet, die 
Beweglichkeit aber nicht beschränkt. Wegen des bedrohlichen Zustandes wurde 
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die untere Tracheotomie gemacht. Bei direkter Untersuchung von der Tracheo- 
tomiewunde aus sah man rechts unterhalb der Glottis einen dunkelroten prallen 
Tumor, über den sich das Rohr leicht hinüberschieben ließ. Jetzt wurde ein 
Schleimhautriß sichtbar, aus dem ein spitzes Knorpelstück hervorragte. 2 Tage 
nach der Operation wurde auf unsere Veranlassung eine Röntgenbestrahlung des ` 
Kehlkopfes vorgenommen. Am folgenden Tage war die Schleimhaut beider 
Taschenbänder sulzig ödematös geschwollen und verlegte die tiefere Einsicht in 
den Kehlkopf. Nach 2—3 Tagen war dann diese Schwellung vollständig zurück- 
gegangen. 

Nach einem Monat wurde der Patient zu uns verlegt, weil alle Versuche zur 
Entfernung der Kanüle vergeblich waren. Immer wieder trat bedrohliche Atem- 
not auf, wenn die Kanüle herausgenommen wurde. Unterhalb der Glottis war 
das Lumen verlegt durch rote Gewebswülste. Die Stimmlippen waren blaßrosa 
und im ‚Bereich der vorderen Commissur verdickt. Wir gaben eine zweite Be- 
strahlung. Ganz allmählich im Verlauf von 2 Monaten trat die günstige Wirkung 
auf. Die subglottischen Wülste bildeten sich zurück, der Kehlkopf zeigte schließ- 
lich normale Konturen, die Bewegungen wurden frei. Die Kanüle konnte ent- 
fernt werden. Die Atmung war frei und blieb frei bei guter Sprache. Nach- 
untersuchung nach einem halben Jahr ergab den gleichen Befund. 

Die endgültige Rückbildung ist überraschend gut geworden, wie wir 
sie eigentlich nicht erwartet hatten. Es wird wohl, wie es auch Forschner 
und Regnier annehmen, durch die Bestrahlung die Resorption des 
Hämatoms beschleunigt und die Neubildung des Bindegewebes ein- 
gedämmt sein. 

Bemerkenswert ist noch, daß nach der ersten Bestrahlung eine starke 
Schwellung der Kehlkopfschleimhaut aufgetreten ist. Diese Tatsache 
dürfte wohl in einem ähnlichen Falle eine Bestrahlung nur dann angezeigt 
sein lassen, wenn bereits durch eine Tracheotomie Luft geschafft ist. 
Fraglich bleibt, ob man ein Hämatom des Kehlkopfes, das kein merk- 
liches Atemhindernis darstellt, überhaupt bestrahlen darf. 

Bei entzündlichen Nebenhöhlenerkrankungen haben wir durch den 
Spiegel-, Spül- und Röntgenbefund die Diagnose gesichert und die akuten 
von den chronischen Nebenhöhlenerkrankungen getrennt. Zunächst 
haben wir damit begonnen, akute Entzündungen zu bestrahlen (8 Fälle). 

Der Beginn der Erkrankung lag ınehrere Wochen zurück. Fieber 
bestand nicht mehr. Die subjektiven Beschwerden, Kopfschmerzen, 
Druckgefühl im Bereich der erkrankten Nebenhöhle, waren verhältnis- 
mäßig gering. Die Sekretion aus der Nase war in allen Fällen reichlich. 
Das akuteste Anfangsstadium der Entzündung haben wir also mit der 
Bestrahlung nicht getroffen. — Die Fälle sind alle geheilt worden; auch 
ist die Heilung von Dauer gewesen, wovon wir uns bei 7 Fällen durch 
Nachuntersuchung überzeugen konnten. Ein Fall, der nicht nachunter- 
sucht werden konnte (Kollege), hat brieflich bestätigt, daß er keinen 
Rückfall gehabt habe. Der Verlauf war so, daß die subjektiven Beschwer- 
den meist wenige Tage nach der ersten Bestrahlung schwanden. Dabei 
bestand dann aber die Sekretion fort. Diese ging durchweg erst zurück 
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nach der zweiten Bestrahlung. In 3 Fällen haben wir vorsichtshalber 
dann noch 2mal bestrahlt, in 2 Fällen noch lmal, erst bei den letzten 
3 Fällen haben wir uns mit 2 Bestrahlungen begnügt. 

Daß in diesen Fällen die Bestrahlung günstig gewirkt hat, steht für 
= uns fest. Wir haben uns dabei sehr wohl den Einwand gemacht, daß 
akute Nebenhöhlenentzündungen manchmal auch spontan ausheilen, 
daß manchmal eine einmalige Spülung genügt. Aber 8 aufeinander- 
folgende Fälle dürften die günstige Wirkung der Bestrahlung außer 
Zweifel stellen. Praktisch dürfen wir daraus die Lehre ziehen, die Be- 
strahlung in den Fällen anzuwenden, wo die Spülungen schlecht ver- 
tragen werden. | 

Wir versuchten dann die Bestrahlungen bei chronischen Nebenhöhlen- 
entzündungen, die bei der gebräuchlichen konservativen Therapie nicht 
ausheilten und zur Operation bestellt waren (7 Fälle). 

Bei 3 Fällen handelte es sich um chronische Kieferhöhlen-Ziterungen. 
Die Nase war stets voller Eiter. Polypen waren nicht da. Von diesen 
wurde ein Fall nach 3 Bestrahlungen geheilt; die Heilung ist von Dauer. 
In dem 2. Falle trat nach 5maliger Bestrahlung eine Besserung ein, 
doch flackerte die Entzündung im Laufe der Beobachtung von 1 Jahr 
3malauf. Die Patientin wurde operiert nach Luc-Caldwell. Die Schleim- 
haut war durchweg fibrös verdickt, nur an einzelnen umschrieberien 
Stellen polypös. Inhalt der Kieferhöhle: fötider Eiter. Und schließlich 
bei der 3. Patientin waren die Bestrahlungen ohne merklichen Erfolg. 
Erkrankt waren beide Kieferhöhlen, bestrahlt wurde nur eine. Bei der 
Operation war die Schleimhaut der bestrahlten Kieferhöhle fibrös, 
nur in einzelnen umschriebenen kleinen Bezirken ödematös, während die 
nicht bestrahlte Höhle mit Polypen ganz ausgefüllt war. Bei der histo- 
logischen Untersuchung wurden Besonderheiten, die auf eine Wirkung 
der Bestrahlung hätten zurückgeführt werden können, nicht fest- 
gestellt. 

In den 4 anderen Fällen bestand eine chronische Siebbeinentzündung 
beiderseits mit Polypenbildung, daneben eine chronische Kieferhöhlen- 
und Stirnhöhleneiterung auf beiden Seiten. In einem Falle wurde das 
Siebbein beiderseits ausgeräumt, die anderen Höhlen 6mal bestrahlt. 
Hier trat eine wesentliche Besserung ein, aber das erleben wir ja oft 
ohne Bestrahlung, wenn durch die Siebbeinausräumung Luft geschafft 
ist. In den anderen Fällen trat eine gewisse Besserung nach 4—5 Be- 
strahlungen wohl ein, die auf einer Abnahme der Sekretion beruhte. 
Sonst blieb der objektive Befund aber gleich. Die Bestrahlungserfolge 
bei diesen 7 Fällen chronischer Entzündungen einer oder mehrerer 
Nebenhöhlen sind also gering, 2 Heilungen bei 5 Fehlschlägen. 

Bei den 4 letzten Fällen wurde der Versuch mit Bestrahlungen ge- 
macht, weil sie größere operative Eingriffe verweigerten und auch jetzt 
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noch verweigern. Durch Abnahme der Sekretion, der dadurch bedingten 
freieren Atmung fühlen sie sich subjektiv immerhin gebessert. 

Diese Beobachtung der Verminderung der Sekretion durch Be- 
strahlungen, war für uns der Grund, die Bestrahlungen zu versuchen 
bei Fällen von Nebenhöhlenerkrankungen, die trotz mehrfacher Operation 
nicht zur Ausheilung kommen wollten. Nach den Operationen war der 
Erfolg zunächst gut, war aber nicht von Dauer. Es stellte sich immer 
wieder eine starke störende Sekretion ein, die auf konservative Behand- 
lungen, Pinselungen, Kopflichtbäder, absolut nicht reagierte. Die 
meisten Fälle waren 1 Jahr und länger vergeblich behandelt, ehe sie 
bestrahlt wurden. Nur in einem Falle haben wir bereits die Folgerung 
aus unseren Beobachtungen gezogen, als nach einmaliger Kieferhöhlen- 
operation beiderseits die Sekretion nicht nachließ. Er wurde bestrahlt 
und heilte aus. Im ganzen wurden behandelt 8 Fälle; bei diesen erzielten 
wir einmal keinen Erfolg, 4mal trat erhebliche Besserung ein, 3 Fälle 
wurden geheilt. Heilung wurde mit 3 bzw. 7 Bestrahlungen gerade 
bei den 2 schwersten Fällen erzielt, die trotz vieler Operationen und 
Nachbehandlung über 1 Jahr aussichtslos erschienen. 

Es fiel uns bei der Beobachtung eines Falles mit mehrfacher Stirn- 
höhlenoperation weiter auf, daß mit Rückgang der Sekretion auch der 
Zugang zur Stirnhöhle weit wurde und blieb. Vorher hatten wir es bei 
demselben Falle 3mal erlebt, daß mehrere Wochen nach der Operation 
der anfänglich weite Zugang mit Einsetzen der Sekretion enger wurde 
und sich dann verschloß. Wir haben uns deshalb entschlossen, jede von 
außen operierte Stirnhöhle bald nach der Operation zu bestrahlen. Wir 
haben erst 2 Fälle, beide haben einen weiten Zugang zur Stirnhöhle. 
Weitere Versuche müssen erst zeigen, ob wir mit diesem Erfolg regel- 
mäßig rechnen können. Wir haben uns auch entschlossen, alle Er- 
krankungen, die mit einer Hypersekretion der Nasenschleimhaut ein- 
hergehen, durch Bestrahlung zu beeinflussen. 

Die Bestrahlungen wurden durchweg gut vertragen. In einzelnen 
Fällen, besonders bei den akuten Nebenhöhlenentzündungen trat aller- 
dings im Anschluß an die erste Bestrahlung ein Schwindelgefühl auf, 
das aber nach einigen Tagen wieder schwand. Nur in einem einzigen 
Falle war es sehr störend. Diese Schwindelserscheinungen wurden we- 
niger bei späteren Bestrahlungen. Bei einer Patientin sahen wir nach 
5 Bestrahlungen eine Pharyngitis sicca. Diese heilte aber wieder ab 
nach mehrmaliger Pinselung mit Lugolscher Lösung. 

Die Bestrahlungen wurden ausgeführt im Röntgeninstitut (Privat- 
dozent Dr. Baensch) der chirurgischen Klinik (Geh Rat Prof. E. Payr). 
Während der ganzen Dauer der Bestrahlungskur standen die Kranken 
in unserer Beobachtung. Wir konnten so nach dem jeweiligen Be- 
funde die Bestrahlungskur unterbrechen oder fortsetzen. 
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Mit wenig Ausnahmen sind alle Patienten nach Ablauf eines Jahres 
nachuntersucht. | 

Technik: 30%, der H.E.D., 30 cm Fokushautabstand, 180 Kilovolt, 
4 Milliampere, Filter 0,5 Zink + 3,0 Aluminium. 

Der Intervall zwischen den einzelnen Bestrahlungen betrug 4 
Wochen. 

Wir bestrahlten nur von außen, nicht intranasal. Zunächst be- 
strahlten wir von vorn, bei Wiederholungen auch von der Seite. 
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9. Herr Mittermaier-Freiburg i. B.: Die Beeinflussung akuter Ent- 
zündungen durch Röntgenstrahlen, mit besonderer Berücksichtigung 
der Entzündungen an Schleimhäuten. 


Entzündungen zu heilen ist von jeher eine der Hauptaufgaben 
der Medizin gewesen. Wenn man sich die vielen Maßnahmen, die im 
Laufe der Zeiten als entzündungslindernd, -hemmend oder gar als 
entzündungsfeindlich angegeben sind, einmal historisch zurechtlegt, so 
wird man bemerken, wie jede Epoche in der Medizin je nach den vor- 
herrschenden Anschauungen, je nach dem Stande der Wissenschaft 
ihre besonderen Maßnahmen hervorgebracht hat. Kein Wunder also, 
daß auch unsere Zeit immer nach neuen Mitteln trachtet, um Ent- 
zündungszustände zu bekämpfen, zumal ja die Therapia magna steri- 
lisans immer noch nicht entdeckt ist. War es in letzter Zeit die Chemie, 
die besonders im Vordergrunde stand — ich erinnere nur an Rivanol, 
Vuzin und überhaupt an die ganze Fragestellung der Chemotherapie —, 
so hat uns die allerneueste Zeit auf physikalischem Gebiete ein neues 
Mittel gebracht. Sie wissen, daß seit etwa 2—3 Jahren vielerorts die 
Röntgenstrahlen mit ausgezeichnetem Erfolg in der Therapie akuter 
Entzündungen angewandt werden. Ich entnehme aus einer Zusammen- 
stellung Heidenhains, dem das Verdienst gebührt, als erster an seiner 
Klinik zusammen mit Fried diese Bestrahlungen systematisch durch- 
geführt zu haben, daß er bei Furunkeln, besonders Gesichtsfurunkeln, 
allen möglichen Abscessen und Phlegmonen einwandfreie Erfolge durch 
Bestrahlung in etwa 80 bis 90% der Fälle gesehen hat. Er erwähnt 
fernerhin, daß er bei Kiefer- und anderen Nebenhöhleneiterungen gute 
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Erfolge in etwa 60% und auch bei Otitis media in 40—50% hatte. Die 
Art der Bestrahlung, die Dosierung und bis zu einem gewissen Grade 
auch die Indikationsstellung, sind durch viele Veröffentlichungen, die 
im wesentlichen alle die guten Erfahrungen Heidenhains bestätigen, 
ziemlich festgelegt. Lediglich in letzterem Punkte, bei der Indikations- 
stellung, bestehen noch einige voneinander abweichende Anschauungen ; 
so sagte z. B. Kohler letzthin, daß es nach seinen Erfahrungen zwecklos 
sei, akute Entzündungen in starrwandigen Höhlen mit Röntgen- 
bestrahlungen behandeln zu wollen. 

M. H.! Diese Einschränkung in der Indikationsstellung ist nun 
gerade für uns von großem Interesse. Man muß doch zugeben, daß ein 
Mittel, wie die Röntgenstrahlen, das in seiner Anwendung so überaus 
einfach ist, für unser Fach mit seinen recht schwierigen anatomischen 
Verhältnissen, wobei sich die Entzündungsherde zumeist noch durch 
eine große Unzugänglichkeit auszeichnen, eine ganz wesentliche Berei- 
cherung zur Bekämpfung solcher akuter Entzündungen bedeuten würde. 
Ich stellte mir deswegen zur Aufgabe, zu untersuchen, ob der Faktor, 
„Entzündungen in starrwandigen Höhlen“ wirklich von so wesentlichem 
Ausschlagfür einen Erfolg oder Nichterfolg beider Bestrahlungstherapieist. 

Die Versuche, über die ich Ihnen jetzt berichten möchte, wurden 
in der Röntgenabteilung der Chirurgischen Klinik Freiburg gemacht, 
und Herr Dr. Kohler, der Leiter der Abteilung, hat den Versuchen 
jederzeit sein lebhaftestes Interesse entgegengebracht. 

Ich ging also darauf aus, akute Entzündungen hervorzurufen an einer 
Gegend, die sich dadurch auszeichnete, daß nur ein verhältnismäßig dünner 
Schleimhautüberzug eine starrwandige Höhle auskleidete. Zu diesem 
Zwecke wählteich den harten Gaumen von Kaninchen. Die Entzündung 
wurde verursacht durch eine Injektion von Diphtherietoxin (Abb. 1). 

Die Injektion hat in diesem Falle vor drei Tagen stattgefunden. 
Sie bemerken einen großen Schleimhautdefekt mit geschwürigem Grunde. 
Die Nekrose schreitet nach der Tiefe zu fort. Die tieferen Schichten 
der Nekrose und das umgebende submuköse Gewebe zeigen starke An- 
häufungen von Leukocyten und anderen Rundzellen. 

Der gewöhnliche Fortgang einer solchen Entzündung ist der, daß 
die Nekrose immer mehr in die Breite und in die Tiefe geht. Nach etwa 
8 Tagen reinigt sich das Geschwür, die Nekrosen werden abgestoßen, 
von den Seiten her regeneriert sich Schleimhaut und submuköses Ge- 
webe. Nach 10—14 Tagen, also nach einer verhältnismäßig langen 
Zeit erst, ist eine Restitutio ad integrum eingetreten. 

Ist nun 15—16 Stunden nach der Diphtherietoxininjektion eine 
Röntgenbestrahliung vorgenommen worden, so ergibt sich ein ganz 
anderes Bild. Die Technik der Bestrahlung ist folgende: Der Kopf des 
Tieres wird von vorn bestrahlt, mit einer Dosis von In HED, d.h. 
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45 R bei 150 Kilovolt Effektivspannung und einer Filterung von 3 mm 
Aluminium im Abstand von 35 cm. 


Abb. 1. 


Abb. 2. 


Abb. 2 weist keinerlei Zeichen einer Entzündung auf. Wir sehen keine 
Nekrosen und auch keine Anhäufungen von Leukocyten.. Das Epithel 
ist unbeschädigt. Die Bestrahlung liegt hier zweimal 24 Stunden zu- 
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rück. Zur Zeit der Bestrahlung bestand hier, genau wie bei der Kon- 
trolle, eine geringe Schwellung und Rötung der Gaumenschleimhaut 
an der Injektionsstelle., die bald nach der Bestrahlung zurückging. 
Der Erfolg der Bestrahlung ist also der, daß es hier überhaupt nicht 
zu der Nekrosenbildung und zu dem geschwürigen Zerfall gekommen 
ist. Es bestände nun die Möglichkeit, dies darauf zurückzuführen, 
daß das Toxin als solches durch die Bestrahlung seiner Giftigkeit oder 
zum mindesten seiner entzündungserregenden Eigenschaft beraubt 
wurde. Dieses kann man mit Sicherheit ausschließen, auf Grund einer 


Abb. 3. 


ganzen Anzahl von Versuchen, auf die ich jedoch hier nicht näher ein- 
gehen will. Es besteht aber ganz sicher kein Anhaltspunkt dafür, 
daß das Toxin als solches beeinflußt wurde, sondern alles weist darauf 
hin, daß der Entzündungsvorgang selber durch die Bestrahlung be- 
einflußt worden ist. 1 

Ändert man die Versuchsanordnung, und zwar in der Weise, daß die 
Bestrahlung erst am dritten Tage vorgenommen wird, also zu einem 
Zeitpunkt, wo schon ein ausgesprochenes Geschwür bestanden hat, 
so ergibt sich folgendes (Abb. 3). 

Dieses Präparat wurde nach weiteren drei Tagen, also 6 Tage nach der 
Injektion gewonnen. Sie sehen das recht erhebliche Geschwür, am Rande 
den ziemlich scharfen Übergang vom gesunden Epithel zur Nekrose 
und hier in ganzer Ausdehnung am Rande der Nekrose einen ziemlich 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht II. Teil). 18 


‘364 Mittermaier: Die Beeinflussung akuter Entzündungen durch Röntgenstrahlen, 


breiten Wall von dunkelgefärbten Zellen, zumeist Leukocyten, aber 
auch vielen Zelltrümmern. Man hat den deutlichen Eindruck, daß an 
dieser Stelle die Demarkation stattfinden wird, und daß höchstwahr- 
scheinlich der Entzündungsvorgang hier seine Grenzen gefunden hat 
(Abb. 4). 

Das Kontrollbild einer solchen Entzündung am sechsten Tage 
läßt diese scharfe Abgrenzung vermissen, im Gegenteil, die Nekrose 
und die celluläre Reaktion gehen weiter in die Tiefe, man kann auf 
Grund dieses Bildes noch nicht sagen, wo die endgültige Abstoßung 
der Nekrosen stattfinden wird, und auch noch nicht, wann. Dem kli- 


= 


Abb. 4. 


nischen Verlauf entsprechen diese beiden Bilder insofern, als die Reini- 
gung bei einem solchen bestrahlten Geschwür etwas früher auftritt 
als bei den Kontrollen und demnach auch die endgültige Heilung um 
einige Tage früher eingetreten ist. 

Bei diesen beiden letzten Bildern ist wohl zweifellos ein 
Unterschied im histologischen Bilde deutlich zu erkennen. Jedoch ist 
er immer noch nicht so ausgesprochen, als daß man daraus schließen 
könnte, was nun bei den bestrahlten Stellen und im Gegensatz dazu, 
was bei den Kontrollen vorgegangen. ist. Daß die Unterschiede nicht 
deutlicher sind, glaube ich darauf zurückführen zu können, daß der 
harte Gaumen zu diesem Zwecke ein wenig geeignetes Untersuchungs- 
objekt ist. Das Tier wird selbstverständlich dauernd mit seiner Zunge 
das Geschwür bearbeiten, die Nekrosen werden sicher mechanisch da- 
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durch abgerissen, eine Borkenbildung ist ausgeschlossen und dadurch 
ist dem Gewebsstrom nach außen kein Hindernis gegeben. Diese Um- 
stände werden sicherlich das histologische Bild verwischen. 

Zur Klärung der Frage, welche Veränderungen im histologischen 
Bilde wir als Folge einer solchen Röntgenbestrahlung anzusehen haben, 
möchte ich Ihnen noch kurz über einige andere Versuche berichten. 
Die Bilder zu diesen Versuchen werden in der nächsten Zeit in der deut- 
schen Zeitschrift für Chirurgie, Festband für Lexer, Bd. 203/04 erscheinen. 
Ich habe mich bei diesen Versuchen bemüht, ähnliche Entzündungen 
an Körperstellen hervorzurufen, die für die Untersuchungen an ana- 
tomisch günstigeren und ungestörteren Stellen gelegen sind. Bei diesen 
Versuchen hat sich ergeben, daß nach intracutanen Injektionen von 
Di-Toxin beim Meerschweinchen es im Laufe der nächsten Tage zu derben 
Infiltraten kommt, in deren Mitte sich etwa vom 6.—8. Tage an eine 
Nekrose bildet. Die histologischen Bilder zeigen eine von der Ober- 
fläche immer weiter in die Tiefe vordringende Entzündung, bis die 
Abscedierung die Muscularisschicht erreicht hat. 

Wird ein solches Meerschweinchen am Tage nach der Injektion 
bestrahlt, so gehen die Infiltrationen in der nächsten Zeit sehr rasch 
zurück. Es kommt höchstens zu einer mäßigen Abschilferung der 
Epidermis an dieser Stelle. Am sechsten Tage ist von einer Entzündung 
nichts mehr zu merken, während zu dieser Zeit bei den unbestrahlten 
Kontrollen die eben erwähnten tiefen Nekrosen sich gebildet haben. 
Bei der histologischen Untersuchung sieht man, daß bald nach der 
Bestrahlung die ödematöse Durchtränkung des entzündeten Gebietes 
etwas zunimmt, die weiteren entzündlichen Vorgänge spielen sich ganz 
an der Oberfläche ab, ein Vordringen gegen die Tiefe findet nicht statt. 

Aber auch diese Präparate sind noch nicht geeignet, zu entscheiden, 
welche Gewebsreaktionen wir nun als unmittelbare Folge der Bestrah- 
lung anzusehen haben. Darüber können folgende Versuche Aufklärung 
geben: Dabei wurde die Entzündung mit einem subcutan versenkten 
Catgutfaden hervorgerufen, der mit Argentum nitr. getränkt war. 
An einer solchen Stelle ist 30 Stunden nach Einführung des Fadens 
eine starke akute Entzündung entstanden mit all ihren typischen histo- 
logischen Erscheinungen. Hat man dagegen 6 Stunden nach Einführung 
des Fadens eine Bestrahlung vorgenommen, so sind zu demselben Zeit- 
punkte die akuten Erscheinungen schon erheblich zurückgegangen, und 
die Entzündung hat mehr einen chronischen Charakter angenommen. 
Um den Faden herum hat sich eine dicke Absceßmembran gebildet, 
das Bindegewebsfasergeflecht ist ziemlich dicht geworden, die celluläre 
Reaktion dagegen ist wesentlich zurückgegangen. 

Eine weitere Änderung in der Versuchsanordnung — nämlich Be- 
strahlung 24 Stunden nach Einführen des Fadens —, so daß die Unter- 
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suchung bereits 6 Stunden später durchgeführt werden kann —, zeigt, 
daß jetzt das Gewebsödem unverhältnismäßig viel stärker ausgebildet 
ist. Das Fasergeflecht des Bindegewebes ist weit auseinandergedrängt, 
die Leukocyten, die bei den Kontrollpräparaten dicht um den Faden 
gelagert waren, sind hier gleichmäßig über das ganze Entzündungs- 
gebiet verteilt und im großen ganzen ist die celluläre Reaktion auch 
hier bereits wieder im Zurückgehen. Diese Versuchsanordnung be- 
weist uns, daß wir tatsächlich die verstärkte Lymphzirkulation mit 
anfänglicher Zunahme des Ödems als unmittelbare Anwort auf die 
Bestrahlung anzusehen haben, und daß mit dem Zurückgehen des 
Ödems auch gleichzeitig das Zurückgehen der cellulären Reaktion 
einsetzt. 

Aber auch eine Bestrahlung zu einem späteren Zeitpunkte hat einen 
wesentlichen Einfluß auf die reaktive Phase in der Umgebung eines 
Abscesses. Zahlreiche Untersuchungen haben gezeigt, daß das Granu- 
lationsgewebe um solche bestrahlte Abscesse herum sich durch eine 
außerordentliche Vermehrung der Capillaren und der jungen Binde- 
gewebszellen auszeichnet. 

Diese Untersuchungen lehren uns, daß tatsächlich die Entzün- 
dungsvorgänge als solche durch eine Röntgenbestrahlung in einem 
therapeutisch günstigen Sinne beeinflußt werden können, und zwar 
so, daß eine frühzeitige Bestrahlung nicht nur ein Weiterschreiten 
der Entzündung verhindert, sondern sogar ein sehr rasches Zu- 
rückgehen all dieser akuten Erscheinungen bewirkt, so daß die 
Ausheilung ohne größeren Gewebsverlust in kürzester Zeit er- 
folgen kann. Eine Bestrahlung zu einem späteren Zeitpunkte, wenn 
bereits Nekrose und Absceßbildung eingetreten ist, wenn die Entzün- 
dung schon in einer reparativen Phase sich befindet, hat eine Anregung 
der Abwehrvorgänge zur Folge und auch hier kommt es zu einer rascheren 
Ausheilung und zu einer Verhinderung des Weiterschreitens der Ent- 
zündung vom Augenblicke der Bestrahlung an. Vor allem die erstere 
Tatsache, daß ganz beginnende Entzündungen geradezu durch eine 
Bestrahlung abgedrosselt werden, läßt die Röntgenstrahlen als ein 
entzündungsfeindliches Mittel xa? Zog erscheinen. Mir kam es heute 
darauf an, zu zeigen, daß zwischen einer Entzündung in einer starr- 
wandigen Höhle, die mit Schleimhaut ausgekleidet ist (und als eine solche 
müssen wir den harten Gaumen ansehen) und zwischen Entzündungen 
an anderen Körpergegenden kein prinzipieller Unterschied besteht, 
und daß wir von einer Bestrahlung solcher Entzündungen auch prin- 
zipiell keinen geringeren Einfluß zu erwarten haben wie dort. Die ana- 
tomisch ungünstigen. Verhältnisse des. harten Gaumens mögen ja bei 
der Ausheilung hinderlich sein, aber das Wesentliche ist die prinzipielle 
Beeinflußbarkeit, die hier wie dort dieselbe ist. 
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Zum Schluß möchte ich noch darauf hinweisen, daß die Art der 
experimentell gesetzten Entzündung, dessen bin ich mir wohl bewußt, 
eine etwas einseitige war. Uns interessieren ja ganz besonders noch ganz 
anders geartete Entzündungen: ich meine nicht die der Nekrosen- und 
Absceßbildung, sondern die katarrhalisch- und katarrhalisch-eitrigen 
Entzündungen der Schleimhäute. Untersuchungen über die Beeinfluß- 
barkeit solcher Entzündungen sind zur Zeit im Gange. Da sie (das 
liegt in der Natur der Sache) eine etwas kompliziertere Technik vor- 
aussetzen, bin ich heute noch nicht in der Lage, Ihnen darüber berichten 
zu können. Nach dem Ausgang der vorstehenden Versuche halte ich es 
a priori für durchaus im Bereich der Wahrscheinlichkeit, daß auch hier 
eine Röntgenbestrahlung einen günstigen Einfluß haben wird, und ich 
hoffe, Ihnen in einiger Zeit über solche Ergebnisse berichten zu können. 


10. Herr Jung-Breslau: Über den Einfluß natürlicher Glykoside auf 
die Wirkungen des Cocains. 


Das von dem Wiener Augenarzt Koller in die Therapie eingeführte 
Cocain ist als Oberflächenanaestheticum in unserem Spezialfach wegen 
seiner vorzüglichen und absolut zuverlässigen Wirkung unentbehrlich. 
Leider ist es sehr giftig und kann, zumal bei überempfindlichen Personen, 
schon in kleinsten Mengen schwerste toxische Erscheinungen hervor- 
rufen. Es ist deshalb verständlich, daß schon seit Jahren immer wieder 
Versuche unternommen wurden, entweder das Cocain durch andere 
ungiftige Lokalanaesthetica zu ersetzen (Psicain, Tutocain u. a.) oder 
es mit anderen zu kombinieren (Chininderivate, Phenol, Kal. sulf. u. a.), 
um die hohe Cocainkonzentration, die in der Praxis bei Operationen in 
der Nase und im Kehlkopf notwendig erscheinen, möglichst auszuschal- 
ten (s. Kochmann und seine Schüler, C. Hirsch u. al Aber alle diese 
Bemühungen haben die dominierende Stellung des Cocains nicht er- 
schüttern können. 

Wir haben nun versucht, die natürlichen Glykoside mit dem Cocain 
zu paaren, und zwar sind wir durch folgende Tatsachen dazu angeregt 
worden: | 

Durch die Untersuchungen von Steinach, Lewin, Rommel, Gas- 
parini und Venturini, sowie Schidlowsky wissen wir, daß die natürlichen 
Glykoside selbst anästhetisch wirken. Rommel untersuchte das Erythro- 
phläin, Helleborein, Digitalin, Convallamarin, Strophantin und Adoni- 
din. Doch rief die Mehrzahl der Stoffe eine nicht unerhebliche Reizung 
der Gewebe hervor. Nur das Adonidin reizt in den Dosen, in denen es 
anästhetisch wirkt, die Gewebe nicht. Die Anästhesie tritt gewöhn- 
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lich nach 20—30 Minuten ein und dauert mehrere Stunden. Schid- 
lowsky empfahl das Adonidin-besonders bei schmerzhaften Augenaffek- 
tionen, vor allem beim Glaukom. - 

Ferner wies Masslow darauf hin, daß Adonisextrakte die Krampf- 
wirkung verschiedener Krampfgifte, vor allem auch des Cocains, mil- 
dern. Es wäre dann die Herabsetzung der allgemeinen Toxizität des 
Cocains durch die natürlichen Glykoside eine weitere Bedingung zu 
denen, die Braun an die Ersatzmittel des Cocains gestellt, nämlich 
l. das Mittel muß weniger giftig sein, 2. es darf die Gewebe nicht reizen, 
3. es muß wasserlöslich sein und die Lösung einigermaßen beständig 
und sich einfach sterilisieren lassen, 4. es muß sich mit Suprarenin 
paaren lassen, 5. bei Anwendung auf der Schleimhautoberfläche muß 
es fähig sein, schnell in diese einzudringen. 


I. Anästhesierungsversuche. 

Angeregt durch die oben erwähnten Tatsachen, daß die digitalis- 
ähnlichen Glykoside selbst anästhetisch wirken und gleichzeitig auch eine 
Antikrampfwirkung entfalten, habe ich es mir zur Aufgabe gemacht, 
einmal die Glykoside allein auf ihre anästhetische Kraft zu untersuchen, 
um die bisherigen Befunde nachzuprüfen, und andererseits habe ich 
versucht, diese Glykoside mit Cocain zu paaren, um zu sehen, ob ich 
nicht dabei eine Potenzierung des Cocains für die Oberflächenanästhesie 
erzielen könnte. 

Es wurden drei Versuchsarten angewandt: 

L Die Versuche an der Cornea des Kaninchens. Hierbei wurde 
so vorgegangen, daß zunächst dem betreffenden Versuchstier so weit 
wie möglich sämtliche Cilien mit der Schere abgeschnitten wurden, 
um den bei ihrer Berührung auftretenden Lidschlagreflex zu vermeiden; 
sodann wurden einige Tropfen der zu prüfenden Lösung in den Con- 
junctivalsack geträufelt und dann etwa alle zwei Minuten mit einer 
Knopfsonde die Hornhautoberfläche berührt, und zwar nicht nur in 
ihrem zentralen Teil, sondern in ihrer ganzen Ausdehnung. Wenn alle 
Punkte der Cornea mit der Knopfsonde berührt werden konnten, ohne 
daß ein Lidschlagreflex auftrat, wurde die Anästhesie als vollständig 
bezeichnet, eine Herabsetzung der Empfindlichkeit nahmen wir an, 
sobald noch von einzelnen Punkten der Hornhautoberfläche aus ein 
Lidschlagreflex auszulösen war. 

2. Die Leitungsanästhesie am Nerv-Muskelpräparat des Frosches, 

3. Die Türksche Methode. 

Bevor an die eigentliche Untersuchung der Glykoside herangegangen 
wurde, war es notwendig, die wirksame Grenzdosis des Cocains zu be- 
stimmen, und zwar sowohl am Auge des Kaninchens als auch am Nerv- 
Muskelpräparat des Frosches und beim Türkschen Froschversuch. 
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Tabelle 1 zeigt die Resultate bei der Prüfung an der Cornea des 
Kaninchens.. ` 


Tabelle 1. Cocain (Cornea des Kaninchens). 


Eintritt der | Dauer der. 
Konzentration Anzahl der Anästhesie in |kompletten d 
in % Versuche Minuten nach | Anästhesie Bemerkungen 
der Instillation in Min. 


d 5 = = 

ta 7 — — 2mal 3—4 Min. lang zen- 
trale Anästhesie bzw. Her- 
absetzung der Empfindlich- 
keit. 

i/a 5 2—3 8—26 — 

1 4 1—2 17—41 — 


Die als unwirksam angenommene Grenzkonzentration des Cocains 
ist somit die 0,25proz. Lösung. 


Die Resultate am Nerv-Muskelpräparat des Frosches zeigt Tabelle 2 


Tabelle 2. Cocain (Nerv-Muskelpräparat des Frosches). 


‚ Eintritt der Leitungslähmun 
SE Anzahl der in Minuten nach ee ee 
in % Versuche des Mittels auf den Nerv. 
1 d A Se 
1 Ja 4 -ss 
VA 4 32—38 
1 4 25—30 


Auch hier ist die unwirksame Grenzkonzentration die 0,25 proz. Lösung. 
Die Ergebnisse des Türkschen Froschversuches zeigt Tabelle 3. 


60 Minuten zu erzielen 


Tabelle 3. 
Dauer der Einwirkung des Anaesthe- 
Konzentration Anzahl der ticums bis das Bein nicht mehr aus 
in % Versuche der wirksamen HCL-Lösung heraus- 

gezogen wird. 
10 Min 

30 ,, 

e Se keine Anästhesie innerhalb. von 


Auch hier ist die 0,25proz. Lösung als unwirksam zu betrachten. 

Nachdem so in der Ermittelung der Grenzkonzentration des Cocains 
eine Basis für unsere weiteren Versuche gewonnen war, wurden die 
einzelnen Glykoside untersucht. 
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I. Adonidin: Es wurde zunächst das Adonidin, so wie es 
Firma Merck in den Handel gebracht wird, untersucht. 


Tabelle 4. Adonidin (Cornea des Kaninchens). 


: Eintritt der Anästhe- | Dauer der kom- 
Konzentration Anzahl der sie in Minuten nach | pleten Anästhe- 
in % Versuche der E, | sie in Min. ` in Min. 

0,5 1 24 30 
1 19 19 27 

3l 3l 

os — 14 32 
== — 30 45 
= — 24 46 
get — 27 50 
SC 2 21 55 
T AE ës 21 75 
u == 39 75 
er = 39 82 
= == 40 96 
== _ 27 96 
= = 27 105 
SS == 30 100 
ee = 20 102 
=, u 18 120 
z — 18 150 
en — 22 150 
ges _— 22 105 
Durchschnittlich nach | 26 | 81 


von der 


Eine 1 proz. Adonidinlösung bewirkt eine durchschnittlich 81 Minuten 
andauernde Anästhesie, die im allgemeinen nach 26 Minuten eintrat. 


Tabelle 5. Adonidin (Nerv-Muskelpräparat des Frosches). 


Konzentration Anzahl der een en 
in % Versuche des Mittels auf den Nerven 
0,5 120—130 Min. 
1 60— 96 , 


Tabelle 6. Adonidin (Türkscher Froschversuch). 


Dauer der Einwirkung des Anaesthe- 

Konzentration Anzahl der ticums bis das Bein nicht mehr aus 

%, Versuche der wirksamen HCL-Lösung heraus- 
gezugen wird. 


RE | 3 Keine Anästhesie nach 
60 Minuten Einwirkung 
1 3 45 Min. 


2 3 30 , 
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Es wurde nun das Adonidin mit dem Cocain kombiniert und eben- 
falls wieder in den drei Versuchsarten durchgeprüft. 


© 
Tabelle 7. Cocain + Adonidin (Cornea des Kaninchens). 
Cocain Kon- Adonidin Kon- Anali der Eintritt der Anästhe- Dauer der Durch- 
zentration zentration Versuche sie in Minuten nach kompletten schnitt 
in % in % der Instillation Anästhesie in Min. 
di 1), 2 32—34 8—21 > 
dé JA 2 1—2 59—60 — 
dé 1 6 1—2 201—208 = 
— — — — 250—270 
— — — — 275—275 247 
nicht zu Ende beobachtet 4 2—3 137—138 — 
173—180 — 
di | 1 I 4 2 218—229 — 
| N 229—229 226 
nicht zu Ende beobachtet 2 3 165—165 — 
1 1 3 2—3 285—330 — 
400 338 


Tabelle 8. Cocain + Adonidin (Nerv-Muskelpräparat des Frosches). 


Cocain Kon- || Adonidin Kon- Anzahl d Eintritt der 
zentration zentration Se ne Lähmung 
in % in % EES in Min. 
„| ı 2 | 37 


Tabelle 9. Cocain + Adonidin (Türkscher Froschversuch). 


: ; Dauer der Einwirkung des 
Konzentration || Konzentration à 5 
des Cocains des Adonidin Anzahl der Gemisches bis das Bein nicht 


in % in % Versuche mehr aus der HCL-Lösung 
S > herausgezogen wird 


0,5 | 2 
[o1 2 


30 Min. 
0,25 


45 „ 

Die Tab. 8 und 9 zeigen uns, daß einmal bei der Leitungsanästhesie 
keine Potenzierung hervorgerufen werden konnte und ebenso bei dem 
Türkschen Froschversuch nicht. Letzteres ist um so merkwürdiger, 
als der Türksche Versuch ein bekanntes Prüfungsmittel für die Ober- 
flächenanästhesie darstellen soll, während wir doch bei der Anästhesie- 
prüfung der Corneaoberfläche eine so starke Potenzierung feststellen 
konnten (vgl. Tab. 7). 

Die Ergebnisse der experimentellen Untersuchungen, welche in den 
Tab. 1—9 wiedergegeben sind, zeigen uns einmal, daß das Adonidin 
als solches in der lproz. Lösung eine vollständige Anästhesie hervor- 
ruft, die durchschnittlich nach 26 Minuten auftritt und etwa 81 Minuten 
dauert. Eine Reizung der Cornea und Conjunctiva haben wir auch bei 
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der 2proz. Lösung niemals beobachtet. Bei der Kombination des Cocains 
mit dem Adonidin wird bei der Prüfung der Oberflächenanästhesie 
der Cornea des Kaninchens eine erhebliche Potenzierung sowohl der 
Dauer als auch der Schnelligkeit des Eintritis der Anästhesie erzielt, 
die sich so weit erstreckt, daß sogar eine völlig unwirksame Dosis des 
Cocains (0,25 proz.) in Kombination mit Adonidin, dessen Wirkung erst 
nach 26 Minuten eintritt, schon nach 2 Minuten eine komplette An- 
ästhesie erzeugt, die sich über mehrere Stunden erstreckt. Bei der Lei- 
tungsanästhesie ist für das Cocain keine Potenzierung zu erzeugen. 
Es lag deshalb nahe, das Adonidin auch mit dem jetzt allgemein ge- 
bräuchlichen und sicher wirkenden Leitungsanaestheticum, dem Novocain, 
zu kombinieren. Die Versuche wurden am Nerv-Muskelpräparat des 
Frosches ausgeführt und ergaben folgendes Resultat: 


Tabelle 10. Novocain (Nerv-Muskelpräparat). 


Eintritt der 


Anzahl der Lähmung in 


Versuche 


Konzentration 
in % 


Minuten 
0,5 | 2 60—60 
1 | 2 25—25 


Tabelle 11. Novocain + Adonidin (Nerv-Muskelpräparat des Frosches). 


Konzentration || Konzentration Anzahl d Eintritt der 
des Novocain des Adonidin E N er Lämung in Durchschnitt 
in % in % CORTAR Minuten 
S 
0,5 1 4 16—17 16 Min. 
| 16—16 


Aus Tab. 11 kann man also ersehen, daß hier auch das Novocain 
in seiner leitungslähmenden Wirkung potenziert wird, im Gegensatz 
zur Cocain-Adonidin-Kombination. 

In derselben Weise wie das Adonidin wurden nun noch das Verbe- 
nalin (5 und 10%), Scillaren (heißgesättigte Lösung), Peristaltin, Ar- 
butin (5 und 10%), Helleborein (0,5, 1 und 2%), Convallamarin (1 und 
5%), Cymarin (heißgesättigte Lösung) und das Amygdalin auf ihre an- 
ästhetische und ihrePotenzierungsfähigkeit in bezug auf dasCocain geprüft. 
Dabei stellte sich heraus, daß, abgesehen vom Helleborein, mit keinem der 
Mittel eine Anästhesie zu erzeugen war. Eine Potenzierung konnte mit 
keinem der erwähnten Glykoside, auch nicht mit dem Helleborein — das 
ohne reizend zu wirken in 1 und 2proz. Konzentration am Auge Anästhe- 
sie hervorrief — erzielt werden. Amygdalin und Cymarin bedingen, ohne 
daß eine Anästhesie beobachtet werden konnte, starke conjunctivale Rei- 
zungen. Es scheint also dem Adonidin allein unter den untersuchten natür- 
lichen Glykosiden die Potenzierungsfähigkeit eigen zu sein. 
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II. Der Antagonismus zwischen Cocain und Adonidin. 


Wir haben oben schon angedeutet, daß nach den Untersuchungen 
von Masslow Galenischen Präparaten von Glykosiddrogen, z. B. Tinc- 
tura Adonis und Infusum Adonis sowie Infusum Digitalis eine krampf- 
stillende Wirkung eigen ist, und zwar offenbar durch Erregbarkeits- 
minderung der Krampfzentren im Zentralnervensystem. Jedenfalls 
zeigte Masslow, daß Cocain, Pikrotoxin und andere krampferregende 
Substanzen in ihrer Wirkung durch Digitalis- und Adonisinfuse erheb- 
lich gemindert werden konnten. Da nun, wie wir oben schon erwähnt 
haben, es wünschenswert ist, daß dem Potenzierungsmittel des Cocains 
solche krampfstillende Wirkung eigen sein soll, haben wir mit dem rei- 
nen Adonidin (Merck) die Versuche Masslows nachgeprüft. 

1. Tier 3, Gewicht 2200 g. 

4 Uhr 06 Min. 22ccm 0,5proz. Cocain subcutan 

4 „ 20 ,„ starke Dyspnöe 

a 25 ,„ Streckkrämpfe und starke Dyspnöe 


4 
4 „ 30 , weiter starke Streckkrämpfe 

4 „ 35 ,„ das Tier beginnt sich zu erholen. 
2. 

4 


Tier 20, Gewicht 1900 g. 
Uhr 40 Min. 19ccm 0,5proz. Cocain subcutan + 0,6 ccm 1proz. Adonidin 
subcutan 
4 DU ,„ keine Erscheinungen. 
Dauernd normales Verhalten. 


Drei weitere gleichartig angesetzte Versuche hatten alle dasselbe 


Ergebnis. Ist dagegen das Tier mit einer tödlichen Dosis von Cocain 
vergiftet, so wirkt das Adonidin nicht lebensrettend. 


Tabelle 12. 


0,5cem Cocain. hydrochl. (1proz.) in d.recht. Ober-| 0,5ccm einer 0,9proz NaCl-Lösung pro 20 g Frosch 
schenkellymphsack auf je 20 g Frosch + 0,1 cemį in den rechten Oberschenkellymphsack + 0,1 ccm 
einer 0,025 proz. Adonidinlösung pro 20 g Frosch | einer 0,025 proz. Adonidinlösung pro 20 g Frosch 
in den linken Oberschenkellymphsack injiziert. | in den linken Oberschenkellymphsack injiziert. 


Effekt Effekt 
Anzahl der Anzahl der 
Versuche Systolischer Kein systo- Versuche Systolischer Kein systo- 
Stillstand lischerStillstand Stillstand lischer Stillstand 
EE ar KEE Ke KEE EE 
e es I g e | 5 | 1 


Ebenso wie die krampferregende Wirkung des Cocains durch Ado- 
nidin beseitigt wird, wird auch andererseits die digitalisähnliche Herz- 
wirkung des Adonidins durch das Alkaloid aufgehoben. Es besteht 
somit ein wechselseitiger Antagonismus des Glykosids mit dem Alkaloid, 
derart, daß die Nebenwirkungen dieser Substanzen einander aufheben. 
Die Herzversuche mit dem Adonidin wurden am ganzen Tier (Rana 
temporaria) durchgeführt, indem einer Serie von Fröschen in den einen 
Oberschenkellymphsack das Cocain, in den anderen das Adonidin in. 
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jiziert wurde. Die Kontrollen erhielten anstatt des Cocains eine ent- 
sprechende Menge physiologischer Kochsalzlösung. Die folgende Tabelle 
lehrt, daß tatsächlich diejenige Dosis von Adonidin, die zu Peristaltik 
und zu systolischem Herzstillstand führt, durch 5 mg Cocain pro 20 g 
Frosch aufgehoben wird. Derartige Versuche stehen in Analogie zu 
den Beobachtungen von Weiler, der am isolierten Froschherz die Digi- 
taliswirkung durch Cocain aufheben konnte. 


Zusammenfassung. 


Zusammenfassend lassen sich aus unseren Versuchen folgende 
Schlüsse ziehen: 

L Unter den von uns untersuchten natürlichen Glykosiden ist nur 
der Kombination Adonidin-Cocain eine potenzierende Wirkung hin- 
sichtlich der Oberflächenanästhesie eigen. Diese Potenzierung er- 
streckt sich sowohl auf die Dauer wie auf die Schnelligkeit des Ein- 
trittes der Anästhesie. 

2. Das Adonidin wirkt in der 2proz. und lproz. Lösung nicht irri- 
tierend auf die Conjunctiva des Kaninchens. 

3. Im Gegensatz zur Adonidin-Cocain- Kombination wird das 
Novocain in seiner leitungslähmenden Wirkung am Frosch-Nerv- 
Muskelpräparat durch Adonidin potenziert. 

4. Das Adonidin schützt Kaninchen vor Cocainkrämpfen, hebt 
aber die tödliche Cocainvergiftung nicht auf. 

5. Die digitalisähnliche Herzwirkung des Adonidins wird durch 
das Cocain aufgehoben. 


III. Klinische Versuche. 


Die Ergebnisse der experimentellen Untersuchungen am Tier haben 
die Kombination Adonidin-Cocain als so günstig in ihrer Wirksamkeit 
erscheinen lassen, daß es wohl berechtigt schien, diese Kombination 
auch in der Klinik als Ersatz für das reine Cocain zu verwenden, weil 
eben die hohen Cocain- bzw. die Novocainkonzentrationen in unserem 
Spezialfach keineswegs durch die bekannten Potenzierungsmittel er- 
setzt werden können. 

Wir haben deshalb an unserer Klinik zahlreiche Versuche mit der 
neuen Kombination vorgenommen. Hierbei wurde zunächst analog 
den Tierversuchen die unwirksame Grenzkonzentration des Cocains 
für Eingriffe an den oberen Luftwegen bestimmt. In der Nase und im 
Rachen können wir meines Erachtens bei allen Operationen mit der 
5proz. Cocainlösung auskommen, während wir im Kehlkopf in der 
Mehrzahl der Fälle eine lOproz. Lösung benötigen. Eine 2,5proz. 
Cocainlösung ist am Larynx und Rachen überhaupt nicht wirksam. 
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In der Nase dagegen ist sie in einzelnen Fällen ausreichend. Mit einer 
lproz. Lösung kann mar überhaupt keinen Eingriff an den Schleim- 
häuten der oberen Luftwege vornehmen. 

Die Kombination einer 2,5proz. Cocainlösung mit einer lproz. 
Adonidinlösung wurde in unserer Klinik an ca. 100 Fällen ausprobiert. 
Es ergaben sich folgende Resultate: 

Bei Sprayen in die Nase schwillt die Schleimhaut auch ohne Adre- 
nalinzusatz gut ab. Nach etwa 2—3 Minuten besteht an allen Punkten 
der Schleimhaut vollkommene Unempfindlichkeit für Berührungen. 
Bei Zusatz von 1 Tropfen Adrenalin wird die Anämie noch gesteigert. 

Die Spülung der Kieferhöhle vom mittleren Nasengang wurde bis- 
her bei uns so ausgeführt, daß ein Tampon mit 5proz. Cocain getränkt 
in den mittleren Nasengang eingelegt und dann nach einiger Zeit die 
Spülung vorgenommen wurde. Legten wir jetzt einen Tampon mit 
der Kombinationslösung ein, so konnte die Spülung absolut schmerzlos 
ausgeführt werden. Ein Beispiel sei hier angeführt. 

A.J. Kieferhöhlenempyem links: I. Spülung. Einlegen eines 
Tampons mit 5proz. Cocain + 1 Tropfen Adrenalin: Patient hat keine 
Schmerzen, gute Anämie. Zwei Tage später II. Spülung mit Einlegen 
eines Tampons mit 2,5proz. Cocain + 1 Tropfen Adrenalin: Patient 
gibt an, daß er heute Schmerzen gehabt habe. Zwei Tage später IH. Spü- 
lung mit Einlegen eines Tampons mit 2,5proz. Cocain + lproz. Ado- 
nidin + 1 Tropfen Adrenalin: Patient gibt an, daß es heute so wie bei 
der ersten Spülung gewesen sei; er habe keine Schmerzen gehabt. Die 
Anämie war gut. Die noch folgenden Spülungen wurden alle wie die 
dritte Spülung ausgeführt und verliefen in der gleichen Weise schmerzlos. 

Zur Resektion der hypertrophischen unteren Muschel anästhe- 
sierten wir sonst in unserer Klinik so, daß in die Muschel 1proz. Novo- 
cainlösung injiziert und dann ein Streifen mit einer 5proz. Cocain- 
lösung in den unteren Nasengang eingelegt wurde. Ich habe nun in 
einer Reihe von Fällen nur einen Streifen mit der Kombinationslösung 
eingelegt und konnte jedesmal die Operation absolut schmerzlos aus- 
führen. Ebenso verhielt es sich bei der Resektion des vorderen Endes 
der hypertrophischen mittleren Muschel, sowie beim Auskratzen von 
lupösen Granulationen. Die Eingriffe konnten mit der Kombinations- 
lösung absolut schmerzlos ausgeführt werden. 

Bei der Adenotomie älterer Kinder und Erwachsener haben wir bis 
jetzt stets einen Tampon mit Alypin durch die beiden unteren Nasen- 
gänge bis an die hintere Rachenwand eingelegt. Auch hier hat sich die 
Kombinationslösung als absolut sicher wirksam erwiesen. Alle Patienten 
geben an, daß sie keine Schmerzen gehabt haben. Ja, es fiel allen Kol- 
legen, die mit mir diese Anästhesie ausprobierten, die recht gute Anämie 
auf, welche auch ohne Hinzutun von Adrenalin vorhanden war. 
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Beim Pinseln des Rachens und der Gaumenbögen zur Aufhebung 
des Würgreflexes, sowie zur Anästhesie bei Spaltung von peritonsil- 
lären Abscessen war unsere Lösung immer sicher wirksam. 

Zur Anästhesie des Kehlkopfes brauchen wir im allgemeinen eine 
10Oproz. Cocainlösung und bei größeren Eingriffen, wie Entfernung von 
Kehlkopfpolypen oder Einführen des Seiffertschen Autoskopes inji- 
zierten wir stets noch in die beiden Nervi laryngei superiores eine 1 proz. 
Novocainlösung. Wir haben nun an unserer Klinik eine Reihe von Ope- 
rationen, wie Kaustiken, Ätzen mit Milchsäure und Entfernung von Kehl- 
kopfpolypen allein nach Pinseln mit der Kombinationslösung vorgenom- 
men und fanden immer eine vollständige Anästhesie. Auch das Einführen 
des Se:ffertschen Autoskopes gelang in allen Fällen ohne jede Störung. 

Von Nebenwirkungen des Präparates ist zu berichten, daß wir bei 
zwei Fällen von akuter Rhinitis, in denen wir zum Abschwellen der 
Muscheln Tampons mit der Kombinationslösung einlegten, hinterher 
starkes Niesen beobachteten. Diese Reizwirkung ist wahrscheinlich 
auf die in dem Adonidin enthaltene Adonidinsäure zurückzuführen. 
Intoxikationen irgendwelcher Art haben wir niemals beobachtet. Wir 
haben die Erfahrung gemacht, daß Adonispräparate trotz gleicher 
Herzwirkung, die quantitativ an Fröschen bestimmt wurde, in ihrem 
Anästhesierungsvermögen derart differieren, daß eine allgemeine Ver- 
wendung irgendeines Adonispräparates für die Praxis zur Zeit noch 
nicht in Frage kommt. | 

Wir sind deshalb zur Zeit mit der Herstellung eines einwandfreien 
Präparates beschäftigt, welches dann in nächster Zeit von der Firma 
Gehe in Dresden in den Handel gebracht wird unter dem Namen Adocain. 
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11. Herr Caesar Hirsch-Stuttgart: Die reetale Narkose mit E 107 
in der Hals-, Nasen-, Ohrenheilkunde. 


Trotzdem wir in der Inhalationsnarkose und in der Lokalanästhesie 
Mittel haben, jede Operation auf unserem Gebiet schmerzlos auszu- 
führen, werden wir doch nicht selten vor Fälle gestellt, bei denen durch 
die eine oder andere Methode die Sicherheit für das Leben des Patienten 
mehr oder weniger gefährdet ist. Deshalb habe ich es mit Freuden be- 
grüßt, als mir im vorigen Jahre von der I. G. Farbenindustrie in Lever- 
kusen ein Mittel zur Prüfung in die Hände gegeben wurde, das imstande 
sein sollte, eine sichere Narkose auf rectalem Wege zu erzeugen, und 
so dem Operateur die Möglichkeit gegeben werden sollte, unbehindert 
Operationen am Kopf oder Hals auszuführen, in denen eine Inhalations- 
narkose oder eine Lokalanästhesie aus irgendwelchen Gründen kontra- 
indiziert war. 

Der Gedanke der rectalen Narkose durch Einführung von Narko- 
ticis in den Mastdarm ist ja nicht neu. . Er wurde schon 1847 von 
Pirogoff in die Tat umgesetzt; doch wurden seine anfänglich guten Er- 
folge bald durch Mißerfolge in den Schatten gestellt. Später haben dann 
Dumond und Vidal versucht, eine intrarectale Äthernarkose durch Ein- 
bringen von gasförmigem Äther in den Mastdarm vorzunehmen und 
haben dazu einen Apparat von Dudley Buxton verwandt. Die üblen 
Folgeerscheinungen, die verhältnismäßig häufig bei dieser Methode be- 
obachtet wurden (starke Auftreibung des Leibes mit sehr heftigen lokalen 
Reizerscheinungen, Darmkoliken und starken Tenesmen, sowie auch 
starke und zuweilen blutige Diarrhöen mit tödlichem Ausgang), ließen 
diese Methode bald wieder in Vergessenheit geraten. Auch der Vor- 
schlag von Arnd, der nicht gasförmigen, sondern in Wasser gelösten 
Äther als 5proz. Ätherlösung in den Mastdarm einleitete, konnte der 
Methode keine Freunde gewinnen, wie auch die Versuche mit intra- 
rectaler Hedonalnarkose keine großen Erfolge zeitigen konnten (von 
Brunn, Die Allgemeinnarkose, Stuttgart 1913). 

Das E 107, das jetzt den Namen ‚‚Avertin‘“ besitzt und chemisch 
Tribromaethylalkohol ist, wurde von Willstätter und Duisburg durch 
Hefereduktion des Bromals dargestellt. Es ist eine weiße krystalline 
Substanz vom Schmelzpunkt 79—80°. Es ist beim Kochen mit Wasser- 
dämpfen flüchtig, so daß bei unvorsichtigem Lösen bis zu 20% ver- 
lorengehen können. Beim Lösen in Wasser von 35—40° ist ein Zer- 
setzen der Substanz nicht zu befürchten, dagegen treten beim Lösen 
von Wasser in 70° und darüber Reaktionen ein, die zum Abspalten von 
Bromwasserstoff und Bildung von Dibromacetaldehyd führten, so daß 
bei unvorsichtigem. Lösen bis zu 4% der Substanz zersetzt werden 
könnte, ebenso trat bei längerem Stehen am Licht sowie in alkoho- 
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lischer Lösung Zersetzung ein. Die Bildung des Dibromacetaldehyd, das 
schon in geringen Mengen schwere Darmstörungen verursacht, wird sicher 
verhütet, wenn man nach folgender Vorschrift von Eichholtz verfährt: 

„In einem etwa Einlitergefäß (am besten Glaskolben, weil gut zu 
schütteln) erhitzt man die einer 3proz. Lösung entsprechende Menge 
Wassers auf 35—45° und trägt nun die abgewogene Menge der Sub- 
stanz ein. Durch Schütteln erhält man in etwa 5 Minuten eine klare 
Lösung, die nicht länger als 12 Stunden aufbewahrt werden darf.“ 

Wir haben das E 107 nach dieser Vorschrift gelöst und es in etwa 
60 Fällen bei Kindern und alten Leuten bis zu 72 Jahren und bei sämt- 
lichen dazwischen gelegenen Altersstufen angewandt. Die Patienten 
bekamen am Abend vor der Operation ein Reinigungsklistier und zum 
Schlafen 0,5—1,0 Veronal. Sie blieben am Morgen vor der Operation 
nüchtern. Eine Reihe von Patienten bekamen eine 1/, Stunde vor der 
Operation 0,02 Pantopon subcutan, während wir absichtlich wieder 
anderen Patienten kein Pantopon gaben, um die Wirkungen des E 107 
genauer studieren zu können. In den meisten Fällen gingen wir so vor, 
daß wir zunächst pro Kilo Körpergewicht des Patienten 0,1 g des Mittels 
verabreichten und wenn nach 10 Minuten noch kein Erfolg zu sehen war, 
noch weitere 0,025 g der Substanz und wenn auch dies nichts nützte, 
nach weiteren 5 Minuten noch einmal 0,025g E107und so fort bis 
0,18 gaben. In wieder anderen Fällen gaben wir gleich von Anfang 
an 0,15 g E 107 pro Kilo Körpergewicht. Da wir bei diesem Verfahren 
mehrfach Störungen des Atemzentrums sahen, die in zwei Fällen so 
stark waren, daß wir mehrere Spritzen Lobelin bzw. Asthmolysin und 
künstliche Atmung unter Verwendung von Sauerstoff geben mußten 
(vielleicht hätte Kohlensäurezufuhr nach der Methode von Henderson 
und Hoggard noch rascher genützt), gingen wir später nach Vorschlag 
meines Assistenten Dr. Felgner dazu über, zunächst 0,1l g pro Kilo 
Körpergewicht zu geben und nach 10 Minuten weitere 0,05 pro Kilo 
Körpergewicht in Form eines Tropfklistiers einfließen zu lassen, denn 
es war uns unheimlich, gleich eine relativ so große Menge wie 0,15 g 
pro Kilo auf einmal zu geben, wenn’ auch nach den Mitteilungen von 
Eichholtz und Buzengeiger Mengen von 0,18 und 0,19 pro Kilo ohne Ge- 
fahr gegeben werden können. 

Das Unheimliche bei der rectalen Narkose besteht eben darin, 
daß, wenn der Pfeil einmal abgeschossen ist, er nicht mehr zurückgeholt 
werden kann, und wenn wir einmal das Mittel in den Mastdarm einge- 
führt haben, so nützen auch Darmspülungen im allgemeinen nichts 
mehr, um die Narkose zu unterbrechen. Das ist und bleibt vor der Hand 
noch der ungeheure Vorteil der Inhalationsnarkose, daß wir in der Lage 
sind, jederzeit die Narkose zu unterbrechen bzw. aufzuheben. Ein 
„Maske weg!‘ gibt es bei der rectalen Narkose noch nicht! 
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Was nun die Erfolge betrifft, die wir bei der Anwendung des E 107 
hatten, so muß gesagt werden, daß es uns nur in ganz wenigen Fällen 
möglich war, mit der durch E 107 allein erzielten Anästhesie eine Ope- 
ration auszuführen. 

In weitaus den meisten Fällen war es notwendig, eine lokale Anästhe- 
sie mit Tutocain-Suprarenin vorzunehmen, oder wo dies nicht angängig 
war, eine Inhalationsnarkose mit Soläthesin oder Äther (wir kamen 
meist mit Solästhesin aus) hinzuzufügen. Die Beobachtung, die von 
den anderen Prüfern gemacht wurde, daß nämlich das E 107 außer- 
ordentlich Inhalationsnarkoticum sparend wirkt, haben auch wir ge- 
macht. Aber das war nicht der Zweck, wegen dessen wir das E 107 
überhaupt anwandten. 

Wir gingen bei Beginn unserer Versuche von dem verlockenden 
Gedanken aus, daß wir mit dem E107 ein Mittel in der Hand 
hätten, um die störende Inhalationsnarkose auf unserem Gebiet 
zu beseitigen. Es ist aber für uns kein großer Unterschied, ob 
wir, sagen wir einmal bei einer Stirnhöhlenoperation, von Anfang 
bis zu Ende eine Inhalationsnarkose machen müssen, oder ob wir nur 
von Zeit zu Zeit, wenn der Patient unruhig wird, dem Narkotiseur 
das Feld räumen müssen. Vielleicht wird sogar in die ganze Operation 
mehr Unruhe gebracht durch den Wechsel, der durch die mehr oder 
weniger häufig unterbrochene Narkosegabe im ganzen Ablauf der Ope- 
ration eintritt, als wenn man beispielsweise schon von Anfang an mit 
Intubationsnarkose operiert. Wenn man aber das E 107 gar nicht als 
alleiniges Mittel zur Narkose betrachten will, wie es von verschiedenen 
Prüfern geschieht, sondern nur als ein Narkosesynergeticum und also 
eine synergetische Narkose mit Pantopon, E 107 und Solästhesin oder 
Äther macht, so sind die Vorteile dieses neuen Verfahrens wöhl kaum 
größer als der G@wathmeyschen Methode, bei der bekanntlich mit sub- 
cutaner Injektion von Morphium und Magnesiumsulfat und intra- 
rectaler Gabe von Äther, Alkohol und Olivenöl recht gute Narkosen zu 
erzielen sind. Auch die schon im Jahre 1911 von Mertens beschriebene 
Isopral-Chloroformnarkose, die sich allerdings, soweit ich die Literatur 
übersehe, nicht recht einbürgern konnte, leistete ebensoviel wie die jetzt 
vorgeschlagene Pantopon-, E 107-Solästhesin- bzw. Äthernarkose. 
Denn auch das Isopral spart dem Kranken die kurze psychische 
Alteration des Narkosebeginnes, sie spart Chloroform, spart dem Kran- 
ken die postoperativen Schmerzen, da seine Wirkung stundenlang an- 
hält, und spart, wie Mertens sagt, fast die ganze Beaufsichtigung des 
Operierten nach der Operation. Nachteilige Folgen hat Mertens bei 
seiner Isopral-Chloroformnarkose nicht beobachtet. Vor allem aber 
betont er, daß das Isopral die Excitation verhüte. Das letztere aber 
ist der Punkt, der unseres Erachtens bei E 107 der unangenehnsste ist. 
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In einer sehr großen Anzahl unserer Fälle erlebten wir eine ganz außer- 
ordentliche starke Excitation, die mir deshalb ganz besonders zu be- 
tonen notwendig erscheint, als seltsamerweise die übrigen Prüfer sehr 
leicht über diesen Punkt hinweggegangen sind. Da wir das E 107 im 
wesentlichen .doch ganz genau so anwandten wie die übrigen Unter- 
sucher, so müßte man es nur der besonderen Art unseres schwäbischen 
Krankenmaterials zuschreiben, daß wir so besonders heftige Excitationen 
zu Gesicht bekamen. Dabei muß ich aber betonen, daß unter unseren 
Kranken nur sehr wenige Potatoren waren, da bei unserem groß- 
städtischen Publikum der ‚„Most‘konsum nach dem Kriege stark 
zurückgegangen ist. 

Die Excitation ist in manchen Fällen so stark gewesen, daß auch das 
Operationspersonal, das doch immerhin an einiges gewöhnt ist, in eine 
solche Aufregung versetzt wurde, daß wir nur unter größter Mühe 
weiter arbeiten konnten. 

Besonders lebhaft in Erscheinung ist mir die Excitation bei einer 
20jährigen, allerdings recht hysterisch angehauchten Patientin, die 
geradezu auf dem ÖOperationstisch tobte, allerdings nach der Operation 
von dieser Excitation gar nichts wußte und sich einer notwendig ge- 
wordenen zweiten Operation nur unter der Bedingung unterziehen wollte, 
daß sie wieder eine intrarectale Narkose bekäme. Bei dieser zweiten 
Narkose hatte sie wieder die gleiche Excitation wie bei der ersten. 

Unangenehme Wirkungen von seiten des Kreislaufapparates sahen 
wir nie, ebensowenig sahen wir irgendwelche auffallenden Darm- 
störungen. 

Zusammenfassend können wir sagen, E 107 ist in Kombination 
mit Pantopon und einem Inhalationsnarkoticum (Solästhesin oder 
Äther) sehr wohl geeignet, das bisherige Inhalationsnarkoseverfahren 
dahin abzuändern, daß die Patienten leicher einschlafen und Inhalations- 
narkoticum erspart wird. Mit E 107 allein kann auf intrarectalem Wege 
keine sichere Narkose erzeugt werden. 


12. Herr Laval-Magdeburg: Über Urotropinprophylaxe in der Rhino- 
Otologie. 


Die Urotropintherapie der Meningitis ist ja seit mehr als 10 Jahren 
bekannt und zunächst viel ausgeübt worden. Ich selbst habe in den 
Fällen von ausgebildeter Meningitis während meiner Lazarettätigkeit 
keinen Erfolg gesehen. Wenn ich es daher trotzdem unternehme, 
über dieses Thema vor Ihnen zu sprechen, so ist der Grund dafür der, 
daß ich im Laufe der Jahre eine Methode ausgebildet habe, die nach 
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im ganzen 1l0jährigen Erfahrungen, von denen ich die der letzten 
31/, Jahre zusammengestellt habe, recht zufriedenstellende Ergebnisse 
gezeitigt hat. 

Diese Methode ist die U-prophylaxe! 

Schon 1918 kam ich zu der Überzeugung, daß dies Mittel, wenn es 
schon bei schweren Fällen versagt hatte, bei leichten und leichtesten 
Formen vor der Operation gegeben, eine hemmende und abgrenzende 
Einwirkung auf den meningitischen Prozeß haben müsse. Ich habe 
deshalb seit 1918 bei allen Fällen von Labyrinthreizung vor der Radikal- 
operation, vor Labyrinthoperationen und vor jeder intranasalen Sieb- 
beinoperation durchschnittlich fünf Tage lang U. gegeben. 

Die Meningitiden dagegen versuchte ich nach sofortiger Operation 
mit intralumbalen Vuzininjektionen zu heilen, ohne jeden Erfolg! 

Ich habe mich deswegen seit 1924 entschlossen, das U. auch bei 
manifester Meningitis prophylaktisch anzuwenden. Ich habe die Pa- 
tienten mehrere Tage, selbst einige Wochen lang so vorbereitet, ehe 
ich zur Operation schritt. 

Ich bin mir bewußt, daß dieser Weg im Gegensatz zu den in den 
letzten 10 Jahren entwickelten Behandlungsmethoden der otitischen 
Meningitis steht. Während diese Methoden die erkrankten Hirnhäute 
immer energischer operativ angreifen, verhalte ich mich der Meningitis 
gegenüber zunächst konservativ und beseitige sie nach Möglichkeit 
vor der Operation mit einem internen Mittel. 

Welcher Weg der erfolgreichere ist, das kann nur statistisch an einem 
größeren Material bewiesen werden. 

Es bedarf wohl keiner Erörterung, daß die operative Erschütterung 
des Schädels und seines Inhaltes die Ursache für die postoperativen 
schweren Meningitiden ist. Die Erreger der vorher umschriebenen oder 
latenten Meningitis oder Labyrinthitis werden durch den operativen 
Insult über große intakte Hirnhautflächen geschwemmt und infizieren 
sie. Ebenso wirkt meines Erachtens die Lumbalpunktion um so stärker, 
je mehr Liquor entnommen wird. Ich habe sie daher lediglich zur Stel- 
lung der Diagnose „Meningitis“ ausgeschaltet und wende sie zur Feststel- 
lung der Erreger bei akuten Fällen oder zur Druckentlastung bei schweren 
Formen an, wo ja die ganze Hirnoberfläche bereits infiziert ist. 

Die Diagnose ist deshalb in allen Fällen nur aus dem neurologischen 
Befunde gestellt, den ich bei chronischer Eiterung stets, bei akuter oft 
erhebe. Die schweren Fälle sind sämtlich, die leichteren zum Teil 
von Neurologen nachgeprüft und oft weiter beobachtet worden. 
(Dr. Goldstein, dessen erfolgreiche Beratung ich dankbar erwähnen 
möchte, und in einigen Fällen San.-Rat Dr. Brill.) 

Von U. gebe ich täglich 8 Tabletten, selten mehr und gehe beim 
Abklingen der Meningitis auf 6 und 4 zurück, doch habe ich Patienten 


19* 


282 Laval: 


mit sehr hartnäckigen Meningitisresten noch monatelang nach der 
Operation 3 und 4 Tabletten gegeben. Intravenös gebe ich täglich 
1—2 Ampullen nach der Operation, bei stürmisch auftretender Menin- 
gitis besonders bei akuten Eiterungen vor und nach der Operation. 

Auftretende Blasenstörungen gingen bei Herabsetzung des Medi- 
kamentes schnell zurück. 

Die Form der Meningitis bei chronischen Eiterungen ist gewöhnlich 
relativ gutartig mit Neigung zum langsamen Fortschreiten, wenn kein 
operativer Eingriff erfolgt. Der Patient erhält Bettruhe, U. meist 
per os und konservative Behandlung des Ohres. Bestehen Tempera- 
turen, so fallen sie in wenigen Tagen ab. Wenn höheres Fieber durch 
eine Reihe von Tagen anhält, so liegt außer der Meningitis noch eine 
weitere Komplikation vor, Extraduralabsceß oder Sinusthrombose. 
Die prophylaktische U-Therapie besitzt demnach auch einen erheblichen 
differential-diagnostischen Wert. 

Nach 8—14 Tagen, selten später, sind die Beschwerden und Sym- 
ptome der Meningitis im wesentlichen verschwunden und der Fall 
wird operiert. Das fast ausnahmslos eintretende aber in mäßigen Gren- 
zen bleibende postoperative Aufflackern der Meningitis geht unter zu- 
nächst intravenöser dann interner U-Zuführung in 1—3 Wochen zu- 
rück. Die Menge des Medikamentes wird allmählich herabgesetzt, 
der Patient steht vor Eintritt eines normalen Nervenstatus auf. 

Ähnlich günstig sind die Erfolge bei circumscripter Labyrinthitis. 
Unter U. besserten sich oder verschwanden in 3—8 Tagen Schwindel, 
Erbrechen und Nystagmus. Die dann vorgenommene Radikaloperation 
macht wohl gelegentlich ein Aufflackern der labyrinthären Symptome, 
das aber ohne Temperatursteigerung schnell abklingt. Postoperative 
Meningitis habe ich in diesen Fällen seit 1918 nie beobachtet. Bemerkens- 
wert ist, daß bei den meisten dieser Fälle das Gehör später relativ gut war. 

Ich verfüge ferner über vier Fälle von akuter Labyrinthitis, die bei 
akuten und subakuten Ohreiterungen auftraten. Den ersten Fall 
— 1920 beobachtet — wollte ich nach l4tägiger akuter Otitis und 
Mastoiditis wegen Schwindel, Brechneigung, Nystagmus und Abnahme 
des Gehörs für Flüstersprache auf wenige Zentimeter operieren, der 
Patient aber lehnte ab. Ich gab darauf täglich 4 Tabletten U., die Reiz- 
symptome schwanden innerhalb 8 Tagen. Gleichzeitig ließ die profuse 
Eiterung nach, und Patient hatte nach weiteren drei Wochen ein trok- 
kenes Ohr und Gehör von 4m für Flüstersprache. Ganz ähnlich und 
ohne Operation verliefen die übrigen drei Fälle, von denen besonders 
ein Patient mit einem Gehör von 6 m für Flüstersprache und geheiltem 
Ohre seinen Beruf als Former ausübt. 

Weiterhin habe ich drei Patienten wegen chronischer, eitriger 
Labyrinthitis operiert, kompliziert durch Meningitis. Ein Fall war 
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von anderer Seite radikal operiert und zeigte Granulationen am ovalen 
Fenster. Die beiden anderen wurden von mir zweizeitig radikal und 
labyrinth-operiert. Die beiden letzteren wurden trotz stärkster Ver- 
schlechterung der Meningitis durch U. und intravenöse (0,1 pro die) 
Rivanolinjektionen geheilt, ein Fall leider mit schweren Ausfallser- 
scheinungen. Der erste starb an universeller Meningitis. In Zukunft 
werde ich diese Fälle einzeitig operieren, um sie nicht zweimal derselben 
Gefahr auszusetzen. 

Immerhin kamen bei dieser Form, die ohne Frage die schlechteste 
Prognose gibt, zwei von den drei Patienten zur Heilung. 

Es sei mir gestattet, einen einzigen Fall, der die Wirkung des U. 
wohl am besten zeigt, kurz zu skizzieren: 

Elfriede Sch. wurde am 24. I. 1927 mit stürmischen labyrinthären und menin- 
gitischen Symptomen und Temperatur von 38,7 in meine Sprechstunde geführt. 
Sie erhielt sofort 8 Tabletten U. pro die. Sie erschien erst 3 Tage später fieberfrei 
in der Klinik. Es bestand chronische Ohreiterung mit Choleasteatom links, starker 
Nystagmus nach beiden Seiten, fast unverändert bei calorischer Reizung, Pupillen- 
differenz, normaler ÄAugenhintergrund, positiver Romberg. Abducensparese, ge- 
steigerte Reflexe der Extremitäten, einseitig fehlender Bauchdeckenreflex. Hals- 
drehreflex vorhanden, Schwindel und Kopfschmerz waren bereits geringer, das 
8 Tage lang bestehende Erbrechen geschwunden. Patientin erhielt zunächst 8, 
dann 6, nach 5 Wochen 4 Tabletten U. Wegen Gravidität im 3. Monat sah ich 
überhaupt bei fortschreitender Genesung von einem Eingriff ab, zumal das Cholea- 
steatom einen Durchbruch durch die hintere Gehörgangswand gemacht hatte. Durch 
partielle Excision von Gehörgangshaut legte ich die zum Verschluß neigende 
Fistel wiederholt frei und behandelte mit Spülungen und Borspiritus. Seit der 
‚Entlassung am 1. III. 1927 wird die Behandlung alle 14 Tage wiederholt. Pat. 
nimmt jetzt täglich 3 Tabletten U. Sie ist arbeitsfähig, die Gravidität besteht 
` fort, von allen Symptomen der Meningitis und Labyrinthitis besteht nur noch 
geringer Nystagmus nach der gesunden Seite und Schwerhörigkeit (Flüster- 
sprache am Ohr). Sie wird nach Beendigung der Gravidität radikal operiert werden. 

Die Meningitiden, die bei akuten Otitiden und Nebenhöhleneiterungen 
besonders in der ersten Krankheitswoche auftreten, zeichnen sich durch 
stürmischen Beginn und hohes Fieber aus. Ich habe zwei Fälle bei 
akuter Mastoiditis und akutem geschlossenen Siebbeinempyem mit 
Protrusio bulbi beobachtet; beide wurden geheilt. 

Hier muß die U-Therapie beschleunigt und massiert werden. Ich 
injizierte daher das U. intravenös, und zwar möglichst viele Stunden vor 
und noch einmal abends nach der Operation und setzte die Injektionen 
durch mehrere Tage hindurch fort. Ich verzichtete so auf den Rück- 
gang und die Abgrenzung des meningitischen Prozesses und beschränkte 
mich auf die möglichst intensive Überschwemmung des Liquors mit 
den Spaltprodukten des U. 

Das Ergebnis war auch in diesen Fällen gut, wenn auch die Anfangs- 
temperaturen, die über 39 und 40° lagen, langsamer abfielen als bei den 
chronischen Fällen. 
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Zusammenfassend möchte ich bemerken, daß ich in den letzten 
3!/, Jahren 1114 Patienten klinisch behandelt habe. Von diesen waren 
118 Ohrmeißelungen, und zwar 59 Antrotomien, 56 Radikal- und 3Laby- 
rinthoperationen. Von den Antrotomien hatten 2 Fälle schwere, 4 leichte 
Meningitis, von den Radikalen hatten 6 schwere und 10 leichte Meningitis 
21 partielle Labyrinthitis und 2 totalen Ausfall der Labyrinthfunktion, 
die übrigen Radikalen bekamen ebenfalls zum Teil prophylaktisch U. 
Ferner wurden drei Labyrinthoperationen wegen eitriger Labyrintho- 
meningitis gemacht und zwei Patienten wegen akuter Labyrinthitis 
klinisch konservativ behandelt. 

Weiterhin beobachtete ich zwei Fälle von Meningitis bei Sieb- 
beineiterung, von denen ein Fall oben erwähnt ist, drei leichte Menin- 
gitiden nach Ohrmeißelungen, die kein U. vorher erhalten hatten, 
schließlich je eine nach Septumoperation und Radikaloperation der 
Kieferhöhle, die sämtlich auf U. schnell abheilten. 

Von all diesen Fällen ist ein wegen Labyrinthomeningitis Ope- 
rierter zum Exitus gekommen, ein Patient, der in diesem Zeitraum 
an epidemischer Meningitis starb, ist in diesen Zahlen nicht enthalten. 


13. Herr Brünings-Jena: Neue Methoden zur Früh- und Diiferen- 
tialdiagnose endokranieller Komplikationen. 


M. H.! Ich stehe hier vor einem langen Manuskript und einer kurzen 
Redezeit! Das angekündigte Thema: Neue Methoden zur Frühdiagnose. 
endokranieller Komplikationen, kann ich, da es sich um grundsätzlich - 
neue Dinge handelt, in dieser Zeit beim besten Willen nicht abhandeln. 
Ich schränke deshalb das Thema ein und verzichte auf die von mir 
angegebenen Nachweise einer Raumbeschränkung des Schädelinhaltes, 
auf die Bestimmung des ‚„Halbwertquotienten‘‘ des Lumbal-Liquor- 
druckes und auf den Quotienten, der sich aus ‚„Spontanausfluß-“ und 
„Stauungs-Liquor-Menge“ ergibt. Ich verzichte auch auf die schon gestern 
von mirin der Diskussion erwähnte Untersuchung der letzten ‚‚Stauungs- 
liquor-Probe‘, die übrigens, wie Herr Knick sagte, keineswegs der von 
anderer Seite geübten ‚‚fraktionierten‘ Liquoruntersuchung entspricht. 

Es bleibt nach diesen Ausscheidungen nur noch die Methode der 
künstlichen Hirndrucksteigerung übrig. Sie stellt gewissermaßen ein 
Nebenprodukt meiner seit Jahren fortgeführten Hirndruckuntersuchun- 
gen dar, über deren allgemein-chirurgische Bedeutung ich auf dem dies- 
jährigen Kongreß der Deutschen Gesellschaft für Chirurgie berichtet 
habe und über deren internistische Bedeutung — ich brauche nur an die 
Urämie, die Eklampsie und die Komatosen zu erinnern — ich auf dem 
nächsten Internisten-Kongreß zu berichten gedenke. l 
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Heute beschränke ich mich auf die otologischen ‚Nebenprodukte‘, 
doch ist es auch bei ihrer Darstellung leider nicht zu umgehen, zunächst 
ein kurzes Wort über meine Theorie des Hirndrucks vorauszuschicken. 

Wie Sie wissen, ist das Volumen von Gehirn und Rückenmark kleiner 
als der Schädel-Wirbelhöhlenraum, und die Differenz ist mit einer 
Flüssigkeit, dem Liquor, ausgefüllt. In der Substanz des Zentralnerven- 
systems und außerhalb derselben sind außerdem sehr stark entwickelte 
Venennetze eingefügt, die sich in der Wirbelhöhle zu förmlichen Plexus 
auswäachsen. Wir haben also in mechanischer Beziehung ein System vor 
uns, welches dem hier skizzierten Schema (Abb. 1) entspricht: In einem 
starrwandigen Gefäß A befindet sich eine prak- 
tisch völlig inkompressible Masse, das Zentral- 
nervensystem (B), ferner ein sehr dehnbares 
Venennetz, welches hier als elastische Blase C 
schematisiert ist, und endlich die ebenfalls 
inkompressible Füllflüssigkeit D. Daß die 
„venenblase“ hier gänzlich außerhalb des 
Nervensystems gelagert ist, macht grundsätz- 
lich keinen Unterschied. 

Das Modell entspricht den Verhältnissen 
an der Leiche, und zwar dann, wenn diese, 
zum Ausgleich der hier nicht interessierenden 
hydrostatischen Differenzen, in eine horizon- 
tale Lage gebracht ist. Am Lebenden besteht 
ein wesentlicher Unterschied, da hier infolge der Herztätigkeit ein 
mehr oder weniger großer Innendruck in der ‚„Venenblase“ auf- 
tritt, der ihre Wand auszudehnen strebt, sie überträgt also ihren 
Druck infolge der großen Elastizität ziemlich unvermindert auf den 
inkompressiblen Gefäßinhalt, Gehirn und Liquor, welch letzterer für 
allseitige Druckgleichheit Sorge trägt. Diesen Druck, der sich am Lum- 
balmanometer zu erkennen gibt, nenne ich den physiologischen Hirn- 
druck. Seine ziemlich stark wechselnde Größe beträgt im Mittel etwa 
20 cm Wassersäule und ist, aus Gründen, die hier nicht erörtert werden 
können, weitgehend unabhängig vom Blutdruck, dagegen im höchsten 
Maße abhängig von den venösen Abflußverhältnissen der Schädel- 
Wirbelhöhle, vom Grad der venösen Stauung. 

Wenn ich nun an diesem Modell „eine Punktion mache“, etwa bei p, 
und lasse eine gewisse Menge Liquor abfließen, so muß sich die Venen- 
blase (die ich im folgenden wegen der ganz analogen Funktion der 
Ballonetts in dem starren Zeppelin-Luftschiff als ‚‚Ballonett‘‘ bezeichnen 
werde) wegen der Inkompressibilität und Starrwandigkeit aller sonstigen 
Teile um den gleichen Betrag ausdehnen. Dabei nimmt ihre Wand- 
spannung entsprechend ständig zu, und der immer geringer werdende 


286 Brünings: Neue Methoden 


Liquorausfluß hört schließlich ganz auf — in dem Augenblick, wo die 
Wandspannung dem venösen Blutdruck gerade das Gleichgewicht 
hält. In diesem Augenblick herrscht demnach der Hirndruck Null. 
Der bis zu diesem Punkt ausgeflossene Liquor, die „Spontan-Ausfluß- 
menge“, stellt ersichtlicherweise nur einen Teil des Gesamtliquors — 
oft nur einen geringen — dar. Willich mehr erhalten, so kann das durch 
Stauung des venösen Abflusses, etwa durch Kompression der Jugular- 
venen nach Queckenstedt geschehen. Dabei steigt der Innendruck 
des Ballonetts erneut an und seine Wand dehnt sich weiterhin aus, 
bis wiederum eine Gleichgewichtslage gegen den Innendruck erreicht 
und der Hirndruck durch entsprechenden Liquorausfluß wiederum 
Null geworden ist. Diese zweite, durch Stauung zu gewinnende Liquor- 
portion nenne ich die „Stauungs-Ausflußmenge‘“. Sie beträgt vielfach 
ebensoviel, gelegentlich auch mehr, als die ‚„Spontanausflußmenge‘“. 
Eine völlige Liquorentleerung ist auch hiernach noch keineswegs ein- 
getreten, da sich der dazu erforderliche Grad von Venenblähung 
offenbar nicht herbeiführen läßt. Ich nenne den zurückbleibenden 
Rest, über dessen Größe sich nichts aussagen läßt, die ‚„Residual- 
Liquormenge“. 

Einer Ergänzung bedarf meine hier kurz skizzierte Hirndrucktheorie 
noch nach der positiven Seite hin. Drücke ich nämlich durch die Lum- 
balnadel zusätzliche Liquor- bzw. Kochsalzmengen in die Wirbelhöhle 
hinein, so steigt der Hirndruck an, weil die gespannte Venenwand ent- 
lastet wird, so daß der Veneninnendruck sich mehr oder weniger voll- 
ständig auf den Liquor auswirken kann. Dieser künstlichen Hirndruck- 
steigerung sind nur durch die allmählich zunehmende Hirnanämie 
Grenzen gesetzt. Ich habe sie am Menschen bis auf 200 cm Wassersäule 
getrieben, wovon später noch die Rede sein wird. 

M. H.! Es war nötig, Sie mit dieser Theorie zu bemühen, nicht nur, 
weil über den Begriff des Hirndrucks bisher gänzlich unklare und falsche 
Vorstellungen herrschen, sondern weil sich die neuen diagnostischen 
Methoden auf diese Theorie gründen. Denn diese Methoden beruhen 
auf Beobachtung der Erscheinungen, die bei künstlicher Steigerung 
des Hirndrucks auftreten. Ehe ich hierauf eingehe, muß noch ein Wort 
über die von mir aufgestellten und untersuchten verschiedenen Typen 
des Hirndrucks gesagt werden. 

Bisher erwähnte ich nur die Hirndrucksteigerung, welche eine--patho- 
logische oder experimentelle — Liquorvermehrung zur Folge hat, und die 
ich kurz als ‚„Liquorhirndruck‘‘ bezeichne. Zu ihrer Charakteristik 
sage ich nur kurz folgendes: Bei Liquorhirndruck besteht in der Regel 
völliger Druckausgleich, so daß das Lumbalmanometer den richtigen 
Wert angibt. Die Diagnose kann aus dem von mir angegebenen „Halb- 
wertquotienten‘“ gestellt werden, über den ich hier nicht sprechen kann. 
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Die höchsten bisher von mir beobachteten Werte waren: pathologisch 
80 cm Wassersäule, experimentell 200 cm Wassersäule. 

Den zweiten, pathologisch und experimentell möglichen Hirndruck- 
typ bezeichne ich als „Venenstaudruck“‘, wie er bei verschiedenen 
pathologischen Zuständen und experimentell bei dem Queckenstedischen 
Versuch (Jugularvenenkompression) evtl. unter gleichzeitiger Abdomi- 
nalkompression auftritt. Charakteristica: Die Lumbalmessung gibt 
nur dann den richtigen Wert an, wenn der Liquorausgleich ungestört 
ist. Bisher von mir beobachteter (experimenteller) Höchstwert ca. 
75cm Wassersäule. 

Der dritte, weitaus wichtigste Drucktyp, den ich „festen Hirndruck“ 
nenne, entsteht durch alle irgendwie gearteten Volumzunahmen des 
Gehirns oder Raumbeengungen der Schädelhöhle. Charakteristica: 
Die Liquorverbindung zur Wirbelhöhle wird durch Prolaps des Kopf- 
markes mehr oder weniger früh unterbrochen, wonach die Lumbal- 
punktion falsche Werte angibt. Die quantitative Diagnose kann hier- 
nach nur durch die ‚direkte Hirndruckmessung‘‘, wie ich sie unter Mit- 
wirkung von Dr. Perwitzschky ausgearbeitet habe, gestellt werden. Bis- 
her von mir beobachteter Höchstwert: pathologisch (Hirntumor) 85 cm, 
experimentell (Durakompression nach Trepanation) 70 cm Wassersäule. 
= Es mußte nun, neben einer Reihe anderweitiger Folgerungen, die 
ich aus der skizzierten Hirndrucktheorie gezogen habe, von großem 
Interesse sein, die Erscheinungen zu beobachten, welche bei experi- 
menteller Hirndrucksteigerung eintreten, um die wichtige Frage zu 
entscheiden, ob es sich bei den bisher in der ganzen Medizin als „all- 
gemeine Hirndrucksymptome‘‘ (vor allem Kopfschmerz, Erbrechen, 
langsamer Druckpuls) betrachteten Störungen wirklich um Druckwir- 
kungen oder um Folgezustände der ursächlichen Hirnerkrankung 
handelt. Als Versuchsobjekt kam dabei nur der Mensch in Betracht, 
weil sich nur bei ihm das wichtigste und meist früheste Symptom, der 
Kopfschmerz, konstatieren läßt und auch nur bei ihm die sonstigen 
Bedingungen den normalen und pathologischen Verhältnissen, wie 
sie mir aus meinen zahlreichen Untersuchungen bekannt sind, analog 
oder gleich gestaltet werden können. 

Die dreigeschilderten Typen des Himäiucks lassen sich beim Menschen 
ohne Schwierigkeiten künstlich herstellen. Vor allem der ‚Venen- 
Staudruck“ ist durch beiderseitige Jugularkompression unter eventueller 
Zuhilfenahme der Bauchpresse oder Abdominalkompression leicht jeder- 
zeit zu bewirken und läßt in günstigen Fällen eine (lumbalmanometrisch 
und hirnoszillometrisch kontrollierte) maximale Druckhöhe von etwa 
70 cm erreichen. 

„Liquor-Hirndruck“ läßt sich herstellen, wenn man auf die Lumbal- 
nadel einen dünnen Gummischlauch steckt, der sie mit einem, körper- 
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warme Normosallösung enthaltenden und auf einem Zentimeterstativ 
von 2m Höhe verschieblichen Druckgefäß verbindet. Ein besonderes 
kalibriertes Meßröhrchen zeigt dabei dauernd die Einflußmenge in 
die Wirbelhöhle pro Zeiteinheit an. Der jeweilig erreichte Hirndruck 
wurde durch Suboceipitalmanometer oder durch direktes Hirnoszillo- 
meter dauernd kontrolliert. Ich habe auf diesem Wege für kurze Zeit 
Druckhöhen bis zu 200 cm Wasser hergestellt. 

Zur Erzeugung ‚‚festen Hirndrucks‘“ endlich habe ich bei Patienten 
mit großer Trepanation sanft geschweifte Pelotten von gemessenem 
Kubikinhalt, welche auf gewölbten, sich den Schädelrändern anpassen- 
den Metallplatten befestigt waren, langsam bis zum Anschlag auf den 
Knochenrand auf die Dura aufgedrückt. Es zeigte sich dabei u.a. die 
bemerkenswerte Tatsache, daß der Hirndruck durch diese Kompression um 


genau den gleichen Betrag steigt, als wenn ich ein der Pelotte gleich großes 
Quantum Normosalin den Lumbalsack injiziere. Eine weitere Methode zur 
Erzeugung „festen Hirndrucks‘“ besteht darin, daß man bei einem hirnope- 


rierten Patienten mit verheiltem großen Trepanationsdefekt (z. BO 11cm) 
eine zarte Gummiblase durch Bandage auf dem Defekt befestigt und in 
dieser einen manometrisch kontrollierten Wasserdruck hervorruft. 

Die genannten Versuche wurden an hirndrucknormalen Patienten 
gelegentlich von Ohr- oder Hirnoperationen unter den denkbar größten 
Kautelen und unter schrittweiser Steigerung der Druckgrade mit oder 
ohne Narkose ausgeführt. Wirklichen Hochdruck von einem Grad, 
wie er pathologisch gar nicht vorkommt (200 cm) habe ich nur in 1 Fall 
von desolatem Carcinomrezidiv erzeugt. Die fortlaufenden Beob- 
achtungen von Puls, Atmung, Blutdruck und die Zeitnotierung wurden 
stets von besonders dafür eingeübten Assistenten vorgenommen. 

Das sehr überraschende und mit der Literatur (welche sich in dieser 
Beziehung allerdings auf meist sehr anfechtbare Tierexperimente be- 
zieht) in Widerspruch stehende allgemeine Ergebnis ist dies: Künst- 
licher Hirndruck ruft beim gesunden Menschen innerhalb der patho- 
logisch vorkommenden Breite (bis etwa 75—80 cm Wasser) an den oben- 
genannten Funktionen überhaupt keine deutliche und regelmäßige 
Veränderung hervor! Vor allem tritt auch keinerlei Kopfschmerz oder 
Erbrechen bzw. Übelkeit auf! Nur eine leichte Anämiewirkung auf das 
Atemzentrum (große Atmung) haben wir in einzelnen Fällen beobachtet. 

Auch Druckhöhen von ca. 100 cm, also jenseits der vorkommenden 
pathologischen Grade, bewirken bei kürzerem Bestehen keinerlei Stö- 
rungen in den medullaren Zentren oder der Sensibilität. Erst wenn sich 
der Druck der Größenordnung des arteriellen Blutdrucks nähert oder 
sie überschreitet (130—200 cm Wasser), tritt eine charakteristische 
Medullarstörung auf: Das — schon von Cushing u. a. am Tier beschrie- 
bene — auxiliäre Blutdruckzentrum tritt sprunghaft in Tätigkeit und 
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erhöht, zur Abwendung einer tödlichen Hirnanämie, den systolischen 
Blutdruck so weit, daß er wieder oberhalb des Hirndrucks liegt und die 
Hirndurchblutung aufrechterhält. Bemerkenswert, auch für thera- 
peutische Überlegungen, ist, daß dieses Hiilfszentrum beim Menschen 
offenbar eine sprungweise Schwelle besitzt, daß es also hohe, aber noch 
unterschwellige Hirndrucke mit der entsprechenden Herabsetzung der 
Hirnzirkulation nicht ausgleicht. 

Auffallender als diese medullare Blutdruckstörung, ja geradezu 
allarmierend, ist bei den Hochdrucken, aber auch schon bei länger be- 
stehenden Mitteldrucken (ca 100 cm) eine allmählich einsetzende starke 
Alteration der Pyramiden- und Schleifenbahn: Die Patienten geben, 
nachdem charakteristische Reflexstörungen voraufgegangen sind, stei- 
gende, an den unteren Extremitäten beginnende und auf den Rumpf 
fortschreitende Parästhesien an, an welche sich bald, und zwar in gleicher 
Reihenfolge, klonische Krämpfe und Konvulsionen anschließen. Der 
Zustand besteht noch einige Zeit nach Aufhebung des Hirndrucks fort 
und verläuft — das ist für unsere Zwecke das wichtige — ohne die 
geringsten Kopfschmerzen oder Übelkeiten. Auch habe ich bei den 
Versuchen über künstlichen Hirndruck in keinem einzigen Falle nach- 
träglichen Kopfschmerz oder andere Störungen beobachtet. 

M. H.! Es muß durch diese, hier ganz kurz skizzierten Versuche, 
auf deren anderweitige Bedeutung ich hier gar nicht eingehen kann, 
als bewiesen gelten, daß die bisher in der Medizin sogenannten allgemeinen 
Hirndrucksymptome nicht oder doch nicht allein auf Hirndruck beruhen ! 
Es muß zum mindesten eine zweite Komponente existieren, welche in 
Zusammenwirkung mit dem gesteigerten Druck die Symptome — vor 
allen Dingen den Kopfschmerz — auslöst. 

Diese zweite Komponente kann meines Erachtens entweder in der 
längeren Dauer des pathologischen Hirndrucks bestehen, die ich in 
meinen Versuchen nicht nachzuahmen vermochte, — genauer: in dem 
längeren ‚Bestehen der durch den Druck bewirkten relativen Anämie 
bzw. Dysdiämorrhyse des Gehirns — oder aber, und das halte ich für 
weit wahrscheinlicher, die zweite Komponente liegt in der ursächlichen 
organischen Krankheit selbst. Wahrscheinlicher ist diese Annahme 
schon deshalb, weil bei Druckkopfschmerz, wie er z. B. durch Tumoren 
oder Meningitis erzeugt wird, der Schmerz durch eine große Entlastungs- 
trepanation sofort herabgesetzt wird, während die anämischen Störungen 
sonst nur langsam entstehen und vergehen. Außerdem ist, zumal wenn 
es sich bei der ursächlichen Erkrankung um Entzündungsvorgänge 
handelt, die Schmerzwirkung des Druckes ja durchaus verständlich. 
Denn auch sonst ist ja in entzündeten Gebieten — man denke an Perio- 
stitiden, Peritonitis, Phlegmonen usw. — ein manuell ausgeübter Druck 
sehr schmerzhaft, selbst dann, wenn noch kein spontaner Schmerz besteht. 
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Um die Richtigkeit dieser Hypothese weiterhin zu stützen, habe ich 
bei einem Fall von eitriger Meningitis eine künstliche Hirndrucksteige- 
rung vorgenommen, zunächst einfach durch Jugularkompression: Der 
Patient gab sofort eine unerträgliche Schmerzsteigerung an! An dieses 
Experiment schloß ich sofort die nachstehenden theoretischen Schluß- 
folgerungen an: 

1. Mittels der künstlichen Hirndruckerhöhung durch Jugularkompression 
oder Lumbalinfusion muß eine Entscheidung darüber möglich sein, ob ein 
bestehender Kopfschmerz extrakraniellen oder intrakraniellen Ursprungs ist. 

2. Bei intrakraniellem Kopfschmerz muß die Methode wahrscheinlich 
eine Unterscheidung darüber ergeben, ob es sich um eine funktionelle oder 
organische Form handelt. 

3. Es ist wahrscheinlich, daß die künstliche Hirndruckerhöhung bei 
einer bestehenden organischen Erkrankung schon in einem Stadium Kopf- 
schmerz hervorruft, in welchem dieses Symplom spontan noch nicht besteht. 


Die erste Annahme, die Unterscheidung von extrakraniellem und 
intrakraniellem Kopfschmerz, gründet sich darauf, daß ein künstlicher 
Liquor-Hirndruck nur auf die innerhalb der Schädelhöhle gelegenen 
Teile wirkt. Aber auch bei einfacher Jugulariskompression kommt nur 
eine intrakranielle Druckerhöhung zustande, wenngleich die Möglich - 
keit nicht von der Hand zu weisen ist, daß durch venöse Stauung auch in 
völligabgeschlossenen Höhlen (Antrumzellen, Nebenhöhlen) eine Zunahme 
des Innendruckes und damit des Schmerzes herbeigeführt werden kann. 

Ich habe diese Frage besonders genau studiert, weil ja gerade bei 


„Ohrkopfschmerzen‘““ und bei unklaren Nebenhöhlen-Kopfschmerzen 
(z. B. Keilbeinhöhle) die sichere Unterscheidung des extra- oder intra- 
kraniellen Ursprunges von Interesse ist. Bisher habe ich, auch bei der 
einfachen Methode der Druckerhöhung durch Jugularstauung, keinen 
einzigen Fall von extrakraniellem Kopfschmerz mit positivem Ergebnis, 
d.h. mit einer Schmerzsteigerung beobachtet. Im Gegenteil machte 
sich in den meisten Fällen deutlich die schmerzlindernde Wirkung der 
Bierschen Stauung bemerkbar. Als einzige Ausnahme muß ich den 
Glaukom-Schmerz anführen. Seine Abhängigkeit vom intrakraniellen 
Druck ist insofern verständlich, als das Auge ja in hydrodynamischer 
Beziehung einen Teil des Endokranium darstellt. 

Über die unter 2 genannte diagnostische Anwendungsart des künst- 
lichen Hirndrucks zur Unterscheidung von organischer und funktioneller 
endokranieller Erkrankung kann ich bis jetzt folgendes sagen: Positiv 
reagiert haben alle Leptomeningitiden und schmerzhafte Hirntumoren. 
Zur Untersuchung eines Hirnabszesses bot sich bisher keine Gelegenheit. 
Positiv reagiert haben ferner alle toxischen Neuritiden, z. B. postnar- 
kotischer Kopfschmerz, Katzenjammer, prodromaler Kopfschmerz 
bei Allgemeininfektionen. Negativ dagegen (auffallender Weise) Extra- 
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duralabszeß und Sinusphlebitis; außerdem, wie zu erwarten, alle ‚„funk- 
tionellen“ Cephalalgien: Migräne, neurasthenischer und traumatisch- 
neurotischer Kopfschmerz. 

Zu Punkt 3, der in otologischer Beziehung besonders bedeutungsvoll 
ist, verfüge ich bisher nur über 2 Beobachtungen: Bei einer in Heilung 
begriffenen eitrigen Meningitis, bei welcher der spontane Kopfschmerz 
seit Wochen geschwunden war, konnte solcher durch Jugularkom- 
pression sofort in heftigstem Grade wieder hervorgerufen werden. Auch 
diese Nacherscheinung klang bald ab, trat aber bei fortgesetzter Prüfung, 
nachdem der Patient schon seit Wochen außer Bett war, von neuem 
auf. Wenige Tage später war auch die Nackenstarre, das Kernigsche 
Symptom usw. wieder vorhanden. Ich schließe daraus, daß eine ener- 
gische Drucksteigerung — als die eine Komponente des Hirndruck- 
Kopfschmerzes — diesen, bei Vorhandensein der anderen, entzündlichen, 
Komponente schon dann auszulösen vermag, wenn der vorhandene 
Spontandruck hierzu noch nicht ausreicht. Der Schluß scheint mir 
wegen seiner theoretischen Wahrscheinlichkeit schon jetzt, wo ich erst 
über 2 Beobachtungen verfüge, berechtigt. Es liegt ja in der Natur 
der Sache, daß hier, wo der Zufall mitspielt, ein größeres nn 
material erst nach langer Zeit gesammelt werden kann. 

M. H.! Die mitgeteilten Beobachtungen scheinen mir zur genüge 
zu beweisen, daß die Methode der künstlichen Hirndrucksteigerung 
für die Erkennung der endokraniellen Komplikationen eine sehr erhebliche 
früh- und differentialdiagnostische Bedeutung besitzt. Ja, ich stehe 
nicht an, falls sich ihre Zuverlässigkeit an größerem Material ausweist, 
sie in ihrer diagnostischen Reichweite weit über das klassische Symptom 
der Nackenstarre und das Kernigsche Phänomen zu stellen! Gewiß 
entbehrt die Feststellung von Schmerz der wünschenswerten Objektivi- 
tät; in meinen bisherigen Beobachtungen war er indessen so zwingend, 
daß eine willkürliche Unterdrückung von seiten des Patienten nicht in 
Frage kam. Auf jeden Fall aber ist bei der bekannten Unsicherheit 
und Unregelmäßigkeit aller anderen endokraniellen Symptome die 
neue Methode als eine wertvolle Ergänzung zu betrachten. 

Es bleibt mir noch übrig, ein kurzes Wort über die für dieses An- 
wendungsgebiet in Betracht kommende Methodik der künstlichen Druck- 
erhöhung zu sagen. 

Wenn man aus anderen Gründen Veranlassung hat, eine diagno- 
stische Lumbalpunktion zu machen, wie das bei den hier vorliegenden 
Fällen ja häufig vorkommen wird, so kann man die Gelegenheit zur Er- 
zeugung von künstlicher Liquordrucksteigerung benutzen. Ich ver- 
wende dazu entweder das schon oben beschriebene Druckgefäß-Stativ 
oder aber dieses sehr einfache Lumbalbesteck (Demonstration). 
An das Ausflußende des Lumbalmanometer-Rohres ist durch dünnen 
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Gummischlauch ein mit Kochsalz- oder Normosallösung gefülltes Gefäß 
angesetzt (an dem hier gezeigten Modell ist das Gefäß eng und kalibriert, 
weil es zu meiner Halbwert- Quotient-Bestimmung dient; für gewöhn- 
liche Druckzwecke nimmt man es besser erheblich weiter). Die Druck- 
erhöhung nimmt man nun — evtl. nach vorheriger Spontandruck- 
Messung und Liquorentnahme — in der Weise vor, daß man das Hülfs- 
gefäß soweit hebt (und auf diesem Punkt erhoben läßt), daß sich die 
Flüssigkeit in dem 60 cm langem Steigrohr dauernd auf den höchsten 
Punkt einstellt, wobei in gesetzmäßiger Weise zunehmend kleiner 
werdende Flüssigkeitsmengen in den Lumbalsack übertreten. Eine 
Drucksteigerung von mehr als 60cm und von längerer Dauer als 5 
Minuten halte ich für diese diagnostischen Zwecke nicht für erforderlich 
oder ratsam. Nach beendetem Versuch senkt man das Hülfsgefäß 
soweit, bis wieder der anfängliche Spontandruck hergestellt ist, falls 
man nicht aus anderen Gründen eine möglichst völlige Liquorentleerung 
vorzunehmen beabsichtigt. 

Ich rate dringend davon ab, die geschilderte Druckprobe vom Sub- 
occipitalstich aus vorzunehmen, denn ich halte es nicht für völlig ausge- 
schlossen, daß sich in der Umgebung des Einstiches Kochsalzinfiltrate 
bilden können, welche im Bereich des Kopfmarks nicht unbedenklich 
sein dürften. Die Druckübertragung auf die Schädelhöhle findet vom 
Lumbalstich ebensogut statt, wie vom Nackenstich und zwar, soweit 
meine bisherigen diesbezüglichen Beobachtungen reichen, auch in den 
Fällen, wo die Liquorverbindung vom Gehirn lumbalwärts gestört ist 
(sog. Zysternenblokade). 

Nach meinen bisherigen Versuchen, die in dieser Richtung noch 
keineswegs abgeschlossen sind, ist zur Ausführung der diagnostischen 
Druckprobe in der Regel die ja viel einfachere Erzeugung von Venen- 
staudruck nach Queckenstedt ausreichend. Die bimanuelle Kompression 
der Jugularvenen muß dabei durch mehrere Minuten aufrecht erhalten 
werden. Um dabei möglichst hohe Hirndruckgrade (bis zu 60 cm) zu 
erreichen, führt man die Kompression am besten am Liegenden aus und 
zwar so stark, daß die Venenrohre auch dem steigenden Staudruck 
gegenüber sicher verschlossen bleiben, die benachbarten Arterien aber 
noch nicht merklich stenosiert werden. 

Will man das Wesen des geschilderten Untersuchungs-Verfahrens 
kurz formulieren, so stellt es gewissermaßen eine Prüfung endokra- 
nieller Teile auf Druckschmerzhaftigkeit dar — vergleichbar etwa der 
Palpation des entzündeten Warzenfortsatzes — nur das hier zur Pal- 
pation künstlich erzeugter Hirndruck verwendet wird. 
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Herr von Eicken. Ich möchte die Rectalnarkose mit E 107 gegen die ab- 
lehnenden Worte Hirschs in Schutz nehmen. Die Narkosen mit E 107, die ich 
bei Professor Unger und in meiner Klinik sah, haben mir einen vorzüglichen 
Eindruck gemacht. In vielen Fällen ist eine Vollnarkose zu erzielen ohne jedes 
andere Zusatzmittel, ich halte aber die vorherige Verabfolgung von kleinen 
Morphiumdosen für ratsam. 

Für die Oto-Laryngo-Rhinologie ist eine Narkose, bei der der Narkotiseur 
den Operateur bei Operationen am Kopf und Hals nicht stört, von großem Vorteil. 
Allerdings muß die Narkose lege artis ausgeführt, Überdosierung vermieden 
werden. Die Ablehnung, die E 107 seitens einiger Herren auf dem letzten Chi- 
rurgenkongreß erfuhr, halte ich für nicht berechtigt. Das letzte Wort über E 107 
ist noch nicht gesprochen. 


Herr Birkholz berichtet im Anschluß an den Vortrag von C. Hirsch unter 
Hinweis auf pharmakologische Grundsätze der allgemeinen Narkologie, unter 
ernstlicher Warnung vor tiefen parapulmonalen Narkosen (speziell Somnifen und 
dem Skopolamin zum fälschlich sog. Dämmerschlafe) über eigene Erfahrungen 
mit dem Veronalderivat Pemorton in endovenöser Gabe (l cem pro 12,5 kg Ge- 
wicht) zur augenblicklichen Herbeiführung eines jede gute Lokalanästhesie ideal 
unterstützenden Schlafzustandes. Einzelheiten in extenso a.a. O. 


Herr Kahler-Freiburg i. B. Wir verwenden E 107 an unserer Klinik seit 
einem !/, Jahr, und haben bisher 40 Fälle unter Rectalnarkose operiert. Meisten- 
teils handelte es sich um Öhroperationen, Atticoantrotomien, Antrotomien 
und Radikaloperationen, außerdem 2 Stirnhöhlenoperationen. Das Alter der 
Patienten bewegte sich zwischen 9 Monaten und 62 Jahren. Im Anfang versuchten 
wir wechselnd hohe Dosen, später gleichmäßige Dosen = 0,15 pro Kilogramm 
Körpergewicht. In letzterer Zeit geben wir nur mehr 0,1, wenn diese Dosis nicht 
ausreicht, noch nachträglich 0,05 g. In allen Fällen wurde gleichzeitig auch Lokal- 
anästhesie verwendet. Kleine Zusatzgaben von Äther waren nur 8mal nötig. 
Wir sind mit dem Mittel durchaus zufrieden und glauben, daß es nicht berechtigt 
ist, dasselbe abzulehnen. 

Ich schließe mich den Ausführungen Borchardts in der letzten Nummer der 
Dtsch. med. Wochenschr. vollinhaltlich an. — Üble Zwischenfälle haben wir nicht 
beobachtet, zeitweise eine leichte Cyanose, geringe Blutdrucksenkung. Bei männ- 
lichen Patienten zwischen dem 10. und 20. Lebensjahr beobachteten wir nach 
dem Erwachen manchmal eine lebhafte motorische Unruhe. Nie beobachteten 
wir Störungen von seiten des Rectums, wie sie von Sauerbruch mitgeteilt wurden. 
Wenn mit dem Mittel eine Vollnarkose gelingt, so muß sie als ideal bezeichnet 
werden. Patienten, die schon früher Narkosen mitgemacht hatten, waren geradezu 
begeistert, da keinerlei Nachwirkungen zu beobachten waren. — Die Todesfälle, 
die bisher beobachtet wurden, sind sämtlich auf Überdosierung zurückzuführen. 
Wir glauben, daß als alleiniges Narkosemittel E 107 nicht in allen Fällen zu ver- 
wenden sein wird, die Kombination mit Lokalanästhesie ist aber sicher ganz 
ausgezeichnet. — Größte Vorsicht ist allerdings geboten und es erscheint uns über- 
aus wichtig, daß die Narkose nur einem verläßlichen, durchaus eingearbeiteten 
Arzt überlassen wird. Wir glauben, daß unsere günstigen Erfahrungen haupt- 
sächlich darauf zurückzuführen sind. Mein Assistent, Dr. Töller, bereitet die 
Lösungen immer selbst, und auf die richtige Dosierung kommt eben alles an. 

Aufgefallen ist uns, daß in 7 Fällen die Blutung lebhafter war als gewöhnlich. 
Ob dies Zufall ist oder ob diese auf das Mittel zurückzuführen ist, müssen weitere 
Erfahrungen lehren. 
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Herr Hutter weist darauf hin, daß der Zusammenhang nasaler Reflexneu- 
rosen, wie Rhin. nervosa usw. mit innersekretorischen Dysfunktionen auch 
schon vordem für manche Fälle vermutet wurde und in der Beeinflußbarkeit 
solcher Fälle z. B. durch Thyreoidin zum Ausdruck kommt. 

Nun haben Sternberg und Sugar aus der Wiener Klinik Hajek vor kurzem ein 
Verfahren angegeben, Rhin. nervosa usw. durch kleine parenterale Joddosen 
günstig zu beeinflussen. Die Nachprüfung dieser Behandlung, deren Erfolge, vor 
allem bei Rhin. nervosa, Redner nur bestätigen kann, führte zur Kenntnis einer 
Arbeit Politzers, des kürzlich verstorbenen Wiener Internisten, worin dieser mini- 
male parenterale Joddosen zur Behandlung des Asthma empfiehlt. Er kam hierzu 
auf dem Wege der Grundumsaltzbestimmung. Der Grundumsatz erwies sich bei 
Asthma, im sog. subasthmatischen Stadium gesteigert, und diese Steigerung ließ 
sich durch kleinste Joddosen, hormonale Dosen, wie sie Politzer nennt, hemmen. 
So kam er zur Behandlung des Asthma mit minimalsten parenteral einverleibten 
Dosen. Ich habe auch die Verwendung dieser minimalsten Mengen ausgeprobt 
und damit in manchen Fällen von Rhin. nervosa und Asthma ausgezeichnete 
Erfolge erzielt. Daß man mit so kleinen, oft einzelnen Dosen, oft Monate anhaltende 
Wirkungen erreichen kann, läßt wohl die Annahme zu, daß hierbei das Jod, welches 
ja das Wesen der Thyreoideawirkung ausmachen soll, den Ausgleich eines inner- 
sekretorischen Mangels einleitet. 


Herr Forschner. Es ist mir sehr angenehm, gehört zu haben, daß Herr Fach 
mit der von mir 1923 eingeführten Röntgentherapie des Othämatoms zufrieden 
ist. Ich habe bis nun 30 Fälle durch Regnier (Röntgeninstitut Doz. Eisler) mit 
bestem Erfolge bestrahlen lassen. Dazu kommen noch 8 Fälle der Klinik Neumann, 
die Borak (Institut Prof. Holzknecht) laut mündlicher Mitteilung durch Bestrahlung 
heilte (Vorweisung von Bildern). 

Unsere Dosierung beträgt ’/,—!/, der üblichen Hauteinheitsdosis. Gewöhn- 
lich genügt 1 Bestrahlung, wenn nicht, erfolgt eine 2. in 3—4 Wochen. Ein 
weiteres, sehr dankbares Objekt für Röntgentherapie ist die Perichondritis acuta 


der Ohrmuschel. Vor allem schwindet — wie dies auch Thost und Amersbach 
betonen — binnen wenigen Stunden die Schmerzhaftigkeit und auch die kos- 


metischen Resultate sind zufriedenstellend. 

Was ferner die Röntgentherapie der Entzündungen in starren Höhlen anlangt, 
erlaube ich mir darauf hinzuweisen, daß ich 1915 in der Wiener otol. Gesellschaft 
einen Fall von Radikaloperation des Ohres demonstrierte, bei dem nach einmaliger 
Bestrahlung die Radikaloperationshöhle trocken wurde und epidermisierte. Seit- 
her habe ich noch mehrere solcher Fälle mit Erfolg bestrahlen lassen. 


Herr Panse hält den Vergleich der künstlichen Infektion des Periostes des 
harten Gaumens mit der in einer starrwandigen Höhle nicht für zulässig. Er 
wundert sich, daß die Injektion nicht in die Bulla stattfand. Die histologischen 
Befunde gleichen denen von Schäffer-Breslau bei Behandlung der Entzündung 
mit Stauung, Wärme, Alkohol usw. Es ist zu befürchten, daß die schlechten 
Erfolge der Behandlung mit Bierscher Stauung und Reiztherapie auch bei Röntgen- 
bestrahlung starrwandiger Höhlen sich zeigen werden. 


Herr Veits. Seit 2 Jahren behandle ich Heuschnupfen und Rhinitis vaso- 
motoria mit Hypophysenextrakt. Daß derselbe bei den vasomotorischen Rhini- 
tiden auf allergischer Basis günstig wirkt, ist bei den engen Beziehungen der- 
selben zum Asthma bronchiale zu erwarten und bis zu einem gewissen Grade zu 
erklären. Ich habe aber auch günstige Wirkungen an Fällen gesehen, die mit 
Anaphylaxie sicher nichts zu tun haben. Die Erfolge waren recht wechselnd. 
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‚In einigen Fällen waren sie geradezu verblüffend, in anderen gleich null, da- 


‘zwischen fanden sich alle Übergänge. Mit am besten waren sie bei den Heuschnup- 


‘fenfällen. Auch heuer habe ich: wieder 2 Fälle prophylaktisch mit Hypophysen- 
.extrakt zusammen mit Calcium behandelt, die sonst immer schon im Mai ihr 
‘Heufieber bekamen. Heuer ist es bisher nicht aufgetreten und es ist auch- zu 
‘erwarten, daß, wenn es doch kommen sollte, es milder verläuft alsin den früheren 
Jahren. | 


| Herr Voß. Ich möchte | zur Nachprüfung der Röntgenbestrahlung 
raten, wie sie uns von Kollegen Esch empfohlen und durch die schönen experi- 
.mentellen Untersuchungen von Kollegen Mittermaier unterstrichen worden ist. 
Sie alle kennen die langwierigen Fälle von Nebenhöhlenentzündungen, die sich 
gegen jede lokale oder allgemeine Therapie refraktär verhalten oder immer aufs 
neue rezidivieren. Hier scheint mir die Röntgenbestrahlung einen wesentlichen 
Fortschritt darzustellen. Nach diesen Erfahrungen dürfte sich auch die Über- 
tragung auf entsprechende Prozesse am Ohr empfehlen. Die Sorge, die man einer 
‚Röntgenbestrahlung des Ohres bisher entgegenbrachte, glaube ich ‚zerstreuen zu 
dürfen. Während wir früher einen Fall von Melanosarkom des Auges beobachtet 
haben, der prompt auf Röntgenbestrahlung ansprach und jetzt 5—6 Jahre rezidiv- 
frei ist, aber eine doppelseitige Schädigung des Innenohres durch die Bestrahlung 
erlitt, haben wir neuerdings durch Kollegen Hohlfelder, einer der ersten Autori- 
täten auf diesem Gebiet, einen Fall von Mycosis fungoidis bestrahlen lassen, der 
durch restloses Verschwinden der Tumormassen auf dem ganzen Körper röntgeno- 
logisch genügend reagiert hatte. Auch an beiden Ohren und deren Umgebung 
waren die Tumoren auf die gleiche Weise, allerdings unter Hinterlassung einer 
Atresie rechts und .einer Stenose links abgeheilt. Ich wurde zugezogen, um die 
Stenose operativ anzugehen, da die restierende Schwerhörigkeit nur auf diese 
bezogen wurde. Eine Funktionsuntersuchung ergab eine erhebliche Mitbeteiligung 
des Innenohres. Unter entsprechenden Vorbehalten nahm ich links die Radikal- 
operation vor, die ein Cholesteatom und Tumormassen im Knochen ergab, welche 
so restlos wie möglich ausgeräumt wurden. Wegen des Wiederwucherns derselben 
Röntgenbestrahlung durch Dr. Hohlfelder, die klinisch auf die Tumorwucherung 
den günstigsten Einfluß zeigte. Dr. Hohlfelder glaubt einer nachträglichen Schä- 
digung des Innenohres oder des Schläfenlappens, dessen Dura von den Tumor- 
narben durchsetzt war, mit Sicherheit vorbeugen zu können und zwar dadurch, 
daß er eine Kreuzung der Strahlen im Felsenbein wie im oben genannten Fall 
vermeidet. 

Die Bestrahlung von Othämatomen hat uns bisher nicht restlos befriedigen 
können. Hingegen können wir die prompte Schmerzstillung bei Perichondritis durch 
Bestrahlung durchaus bestätigen. Die Bestrahlung von Radikaloperationsfällen mit 
Röntgenstrahlen ist im Prinzip das gleiche, was wir seit Jahren mit bestem Er- 
folge mit Quarzlampen- (Kromeyer)-Bestrahlungen vornehmen und zwar sowohl 
bei. schlecht heilenden Antrotomie- wie Radikaloperationswunden. Es handelt 
sich in beiden Fällen um eine unspezifische Reizkörpertherapie. ` ae 


Herr Spiess schlägt vor, bei der Auswahl der allgemeine Narkose hervor- 
rufenden Mittel solche für Operationen auf unserem Gebiete zu wählen oder die 
Herstellung solcher zu befürworten, die die Wirkung der Nebennierenpräparate 
nicht aufheben, damit neben der Narkose Ischämie erzeugt werden kann. 


-~ Herr Brock; Nachdem gegen das Avertin verschiedshiiiäh Angriffe gemacht 
worden sind, sehe ich mich veranlaßt, doch auch als Verteidiger desselben auf- 
zutreten- und möchte ‘ich die Ausführungen von Herrn Prof. v. Eicken nochmals 
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‚unterstreichen, Wir sind allerdings erst seit einigen Wochen im Besitze des Mittels, 
so da unsere Erfahrungen natürlich noch nicht allzu groß sein können. Bisher 
haben wir von dem Mittel nur Gutes gesehen; ernstere Störungen haben wir 
‚bisher noch nicht erlebt; damit ist natürlich nicht gesagt, daß solche dauernd 
ausbleiben müßten, Nach den Erfahrungen, die wir bisher gemacht haben, glaube 
ich aber doch hoffen zu dürfen, daß bei vorsichtiger Dosierung und bei genüsender 
Kontrolle der Patienten sich wirkliche ernstere Störungen vermeiden lassen 
werden. Reicht die Narkose einmal nicht aus (wir haben dies bisher nur einmal 
'erlebt) so genügt eine geringe Äthermenge, eine kleine Dosis Novocain, um eine 
für unsere Operationen ausreichende Anästhesie zu erzielen. Recht angenehm 
empfunden haben wir immer die geringe Blutung; Nachblutungen haben wir 
bisher nicht beobachtet. Beträchtliche Blutdrucksteigerung ist die Regel; einmal 
wurde eine deutliche Blutdrucksenkung beobachtet. Unangenehm ist der lange 
Nachschlaf, während dessen der Patient einer genauen Beobachtung bedarf. Der 
1. Fall, bei dem wir das neue Narkosemittel anwandten, war ein junger Mann 
mit einem großen gutartigen Stimmbandtumor, dessen Entfernung auswärts nicht 
gelungen war. Der Tumor wurde von mir in Seifertscher Schwebe entfernt. Hier 
zeigte sich so recht der Vorteil des neuen Mittels; ohne durch das meist übliche 
Pressen, Husten und Spucken gestört zu werden, konnte der Tumor in aller Ruhe 
sorgfältig abgetragen werden. Alles in allem genommen möchten wir das Mittel 
nicht mehr missen, wenn es auch natürlich nicht überall kritiklos angewandt 
werden kann, 


Herr Kobrak, Die Zusammenhänge zwischen den Erkrankungen unseres 
Fachgebietes und denen des endokrinen Systems sind mannigfach, aber schwer 
diagnostisch besonders differentialdiagnostisch zu erfassen. Neben der Sub- 
stitutions- spielt die endokrine Reiztherapie eine große Rolle. 


Herr Spiess (Schlußwort) stellt zunächst fest, daß alle Diskussionsredner 
im Prinzip seinen Ausführungen über die Bedeutung endokriner Drüsen» 
präparate zustimmten. Ob Jod auf dem Umweg evtl. über die Schilddrüse wirk- 
sam, ob ein Hypophysenpräparat den gleichen Einfluß hat, bestätigen uns seine 
gestrigen Ausführungen, die dahin gingen, daß die Hormone vielfach gleichgerichtet 
sein dürften und evtl. durch Kombination ihre Wirkung annulieren könnten, 

Das von Spiess angewante Präparat ist das Thymophorin der Firma Freund 
und Redlich, Berlin-Adlershof. 

Die Dosierung ist: ca. 10—15 Injektionen intramuskulär von je 2 ccm (evtl. 
mehr) in täglicher Aufeinanderfolge. 


Herr Mittermaier (Schlußwort). Mitltermaier berichtet über Versuche von 
Bestrahlung akuter, experimentell hervorgerufener Nebenhöhlenentzündung, die 
jedoch noch nicht abgeschlossen sind. Ein Teil der gezeigten histologischen Prä- 
parate entspricht Bildern, wie sie Schäffer vor 20 Jahren auch als Folge von 
Hitze-, Alkohol- und Stauungsbehandlung gezeigt hat. 

Die bereits vorliegenden guten klinischen Erfahrungen berechtigen dazu in 
Zukunft weniger ablehnend zu sein. Die Strahlendosis sollte nach Kahler nie 
über 25% H, E. D. betragen. Auch mit 5% H. E. D., lassen sich gute Erfolge 
erzielen. l 


Herr C. Hirsch (Stuttgart) (Schlußwort): Die Ausführungen der Herren 
v. Eicken und Kahler decken sich, glaube ich, so ziemlich mit denen von mir vor- 
getragenen, nur daß ich im Gegensatz zu den beiden Herren häufiger Exzitationen 
bei der intrarectalen Narkose mit E 107 gesehen habe, Was die Einwendung 
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des Herrn Birkholz betrifft, daß ich nichts über die Dosierung gesagt hätte, so 
muß ich dazu bemerken, daß es unmöglich ist, bei unseren Verhandlungen ein- 
gehendere Mitteilungen zu machen, wenn einem ständig das Schicksal in Gestalt 
unseres sehr verehrten Herrn Vorsitzenden zu nahen droht. Nur soviel sei gesagt, 
daß die Dosierungsfrage bei der intrarectalen Narkose sehr schwierig ist, weil der 
Pfeil, wenn er einmal abgeschossen ist, nicht mehr zurückgeholt werden kann, 
und es ein „Maske weg!“ bei der intrarectalen Narkose nicht gibt, 


14. Herr Max Meyer-Würzburg: Über den feineren Bau des Knochen- 
gewebes in der normalen menschlichen Labyrinthkapsel. 


` Lamellärer und geflechtartiger Knochen heißen die beiden ver- 
schiedenen Knochenarten, die nach den meisten Lehrbüchern der 
Histologie und nach der histologischen Literatur im Körper des 
Erwachsenen vorkommen. Dabei überwiegt der lamelläre. Knochen 
ganz erheblich, während der geflechtartige, der beim Embryo und jungen 
Kinde noch eine erhebliche Ausdehnung im Skelett hat, beim Erwach- 
senen nur noch eine ganz untergeordnete Rolle spielt. Wir wissen alle, 
daß in der Labyrinthkapsel verhältnismäßig viel geflechtartiger Knochen 
in dem perichondralen Teil das ganze Leben hindurch als Rest aus 
Embryonalzeit und erster Kindheit erhalten bleibt. 

In der enchondralen Kapsel, die uns heute hauptsächlich beschäftigen 
soll, finden sich nach der bisherigen Anschauung als embryonale Reste 
die knorpelhaltigen Interglobularräume umgeben von einem in der 
Literatur stets als lamellär bezeichneten Knochengewebe. Zunächst 
waren es theoretische Erwägungen, die mich auf die Idee brachten, 
daß dieser Knochen unmöglich lamellär gebaut sein konnte, da er die 
für den Lamellenknochen charakteristische Breccienanordnung, d.h, 
die durch Abbau und Anbau von Lamellensystemen und Lamellen- 
systembruchstücken bedingte Verschachtelung vollständig vermissen 
ließ. Dazu kam, daß sich bei Färbung der Knochenfibrillen zeigte, daß 
eine Durchflechtung solcher Fibrillen und Fibrillenbündeln in einer 
charakteristischen Weise stattfindet, wie sie beim Lamellensystem, 
bei dem im idealsten Falle eine Lamelle eine in sich geschlossene Fläche 
ist, unmöglich vorkommen kann. Die Untersuchung der enchondralen 
Labyrinthkapsel aller Altersstufen mittels Fibrillenfärbungen und dem 
polarisierten Licht neben den sonst üblichen Färbungen, ergab dann 
auch, daß tatsächlich das Knochengewebe der enchodralen Labyrinth- 
kapsel kein Lamellenknochen ist, sondern ein ganz eigenartiges Knochen- 
gewebe, das sich empfehlen würde nach seinem Bau und seiner Genese 
jeinfaserigen, lamellenlosen (strähnenartigen) Markknochen zu’ nennen. 
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Damit Sie sich eine gute Vorstellung von. diesem: Knochengewebe 
machen können, erlaube ich mir Ihnen jetzt eine Anzahl von Bildern 
‚zu projizieren; (es werden eine Anzahl von Zeichnungen und Mikro- 
photogrammen, die den feineren Bau dieses eigenartigen Knochenge- 
webes erkennen lassen, projiziert).. (Die Abbildungen werden mit der 
genauen Darstellung des Feinbaues dieses Knochens veröffentlicht 
in der Zeitschrift für die gesamte Anatomie I. Abteilung, Bd. 83.) 

Dasselbe Knochengewebe scheint auch in erheblich geringerem 

Ausmaße wenigstens in der Jugendzeit in der aus dem Mesenchym 
herausdifferenzierten sog. perichondralen Labyrinthkapsel vorzu- 
kommen und dort zwischen Wurzelstock und Gefäßwand zu liegen. 
Doch kann hierüber Endgültiges noch nicht ausgesägt werden, da die 
Untersuchung noch nicht abgeschlossen ist. 
“ Es ergab sich nun die Frage, ob dieses lamellenlose feinfaserige 
'Knochengewebe nicht vielleicht auch, wie so viele andere Bestandteile 
der Labyrinthkapsel als Überrest aus der Embryonalzeit zu betrachten 
ist, und ob es nicht vielleicht auch bei der enchondralen Össifikation 
anderer knorpelig vorgebildeter Knochen des Körpers vorübergehend 
auftritt, um später zu verschwinden oder durch Lamellenknochen ersetzt 
zu werden. Darauf gerichtete Untersuchungen an Extremitäten- 
knochen und Wirbeln von Feten und jungen Kindern ergaben die 
Richtigkeit dieser Vermutung, so daß also das Knochengewebe der 
enchondralen Labyrinthkapsel als ein ausgesprochen embryonales 
Gewebe betrachtet werden muß, das sich an dieser einzigen Stelle des 
Körpers gerade so wie die Knorpelreste bis ins höchste Alter m 
erhält. 

Die Ablagerung dieser Knochensubstanz erfolgt genau so durch 
die Osteoblastenketten wie die des Lamellenknochens und kann bei 
Hämatoxyllin-Eosinfärbung ein Unterschied nur verhältnismäßig 
schwer festgestellt werden. Die Fibrillenfärbung und das polarisierte 
Licht zeigen uns erst deutlich den Unterschied. Warum nun in der 
Embryonal- und ersten Jugendzeit die Osteoblasten, dieses besondere 
Knochengewebe bilden und in späteren Stadien dann EE 
darüber können wir nicht einmal etwas vermuten. 


15. Herr Linck-Königsberg: Zur Geschwulstgenese im Ohrgebiet 
(kongenitales Cholesteatom und metastatisches Hypernephrom). 

M. H.! Unter den verschiedenen Formen der Geschwultsgenese 
im Ohrgebiet sind die kongenitale Keimversprengung und die meta- 
statische Keimverschleppung relativ seltene Erscheinungen. Außerdem 
zeigen sich bei ihnen stets besondere Schwierigkeiten der Erkennung, 
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Beurteilung und Begründung. In diesen beiden Umständen erblicke 
ich eine Rechtfertigung, wenn ich heute vor Ihnen ` kurz 2 Fälle be- 
. spreche, welche ich als besonders interessante und seltene nn 

tanten dieser beiden Entstehungsformen betrachte, | 

- I. Als Beispiel der kongenitalen Genese dient mir ein Fall, den Sie 
schon aus der Literatur kennen, nämlich die Cholesteatombildung an 
der oberen Pyramidenfläche des Felsenbeins im Bereich des Tegmens, 
die ich in dem kasuistischen Anhang meiner Monographie über das 
Cholesteatom des Schläfenbeins im Jahre 1914 veröffentlicht habe, 
(Die Ohrenheilkunde der Gegenwart und ihre Grenzgebiete VIII, 
Bergmann, Wiesbaden 1914.) 

Ich hielt damals das Gebilde auf Grund seines Aussehens und seiner 
Lage und mit Rücksicht auf die histologischen Ergebnisse für ein pri- 
märes kongenitales Cholesteatom (Epidermoid) im Sinne Boströms, Erd- 
heims, Grünwalds. Die Argumente, die ich dafür in der genannten 
Arbeit angeführt und durch entsprechende Abbildungen erläutert hatte, 
wurden indessen von verschiedenen Seiten als nicht stichhaltig ange- 
sehen. Teils wurde der epidermoidale Charakter des Gebildes über. 
haupt bestritten, teils wurde unter Anerkennung seiner epidermoidalen 
Beschaffenheit die Entstehung auf sekundär-entzündliche Einflüsse zu- 
rückgeführt. 

Wiitmaack (über normale und pathologische Pneumatisation des Schläfen- 
beins. Fischer: Jena 1918) meint, daß es sich um eine relativ weit vorgeschobene 
und hiernach von der Kommunikation mit den lufthaltigen Mittelohrräumen ab- 
geschlossene pneumatische Zelle handele, in der, als Folge dieser Abschnürung, 
eine Ausscheidung von Detritus und Cholestearinnadeln in das Innere erfolgt und 
infolge des Fremdkörperreizes eine Einhüllung des cystischen Inhalts in fibröse 
Gewebslamellen eingetreten sei, unter mehr oder weniger vollständigem Verlust 
der ursprünglich vorhandenen Schleimhautepithelsschicht. 

Lange (Die Entstehung des Mittelohrcholesteatoms, Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. 
Ohrenheilk. 11, 1925) führt die Entstehung des Gebildes unter Anerkennung 
seines epidermoidalen Charakters auf eine Scharlacheiterung zurück, bei der ver- 
hornendes Plattenepithel aus dem Mittelohr atypisch in die Tiefe gewachsen sei 
und nach erfolgter Abschnürung dort ein abgeschlossenes Cholesteatom erzeugt 
habe, und betrachtet die Geschwulst damit als ein typisches tympanogenes Ein- 
wanderungscholesteatom. 

Marz (Die Ohrgeschwülste, Handbuch der pathologischen Anatomie Henke- 
Lubarsch) hat die hier Ihnen eben gezeigte makroskopische Abbildung als Bei- 
spiel kongenitaler Cholesteatombildung aufgenommen und wiedergegeben, hat 
dann aber in einer Anmerkung auf die ‚Unsichörheit der Deutung unter Berufung 
auf Wittmaacks Zweifel und Einwendungen besonders hingewiesen. 

Zwar konnten mich die von den Gegnern meiner Auffassung vor- 
gebrachten Zweifel und Gegengründe nicht überzeugen, aber ich hätte 
mich bei der Schwierigkeit der Beweisführung mit dem literarischen 
Schicksal meines Falles abgefunden und würde ihn darum auch nicht 
wieder ausgegraben und Ihnen hier auf diesem Kongreß neu aufgetischt 
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haben, wenn sich nicht nachträglich für die Beurteilung seines geweb- 
hichen und genetischen Charakters neue Argumente ergeben hätten, 
welche eine Wiederaufnahme des Deutungsverfahrens rechtfertigten. 
Es haben sich nämlich bei der inzwischen erfolgten histologischen 
Bearbeitung des ganzen Felsenbeins Befunde erheben lassen, die meines 
Erachtens die von mir seinerzeit vertretene Auffassung nach jeder 
Richtung hin neu bestätigen und bekräftigen. 


— 


Abb. 1. 


Was zunächst den geweblichen Charakter des fraglichen Gebildes 
anbelangt, so hat sich gezeigt, daß es sich in der Tat, wie ich angenommen 
habe, bei seiner epithelialen Auskleidung um geschichtetes verhornendes 
Plattenepithel handelt. 


Ich demonstriere Ihnen die mikroskopischen Befunde, die das beweisen, an 
2 Zeichnungen, die verschiedenen Ebenen der Schnittserie entstammen (die 
mikroskopischen Präparate selbst stehen nachher ebenfalls zur Verfügung). Auf 
der ersten Zeichnung (Abb. 1) schen sie im Übersichtsbilde das ganze, aus neu- 
gebildetem, spongiösem Knochen bestehende Lager der Geschwulst. Von der letzte- 
ren lassen sich hier nur stark zusammengesinterte Schuppenlamellen und eine 
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aus zellarmem Bindegewebe und vereinzelten Riesenzellen bestehende Hülle nach- 
weisen. Letztere umfaßt an den Rändern wie ein starker Falz die Schuppenmassen 
und überdeckt sie an der Oberfläche zum Teil noch in dünner Lage. An der Basis 
aber ist diese Hülle nur sehr kümmerlich entwickelt, so daß vielfach die Schuppen- 
massen dem Knochen direkt aufzuliegen scheinen. Von epithelialen Elementen 
oder Resten ist in dieser Abbildung nirgends etwas zu konstatieren. 
Das nächste Bild (Abb. 2) zeigt Ihnen nun aber eine Stelle, und zwar die 
einzige in dem Präparatblock, wo sich in einem kleinen Bezirk die Matrix in allen 


Abb. 2. 


ihren Teilen, ihren epithelialen und bindegewebigen Komponenten gut darstellen 
ließ. Es handelt sich hier um einen Recessus in der Geschwulstperipherie, der sich 
etwas tiefer in die Knochenunterlage einsenkt. Darin erkennen Sie an der einen 
Randpartie, der Mündung des Recessus entsprechend, deutlich das epitheliale 
und das bindegewebige Blatt der Matrix. Das Epithel zeigt hier den ausgesproche- 
nen Charakter von geschichtetem, verhornendem Plattenepithel. Man sieht die 
durch bessere Kernfärbung und etwas regelmäßigere Kernstellung stärker her- 
vortretende basale Keimschicht und darüber, abgeplattet, unregelmäßiger ange- 
ordnet und blasser in der Kernfärbung, die oberflächlichen Schichten, deren oberste 
Schicht größere und kleinere dunkelblaue Tröpfchen von Keratohyalin in längeren 
und kürzeren perlschnurartigen Reihen aufweist. Nach innen folgt dann eine 
dichte blaue Schicht von Verhornungslamellen. Von den typischen Merkmalen des 
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yerhornenden "Plattenepithels fehlt bloß die Riff- und Stachelbildung an den ein- 
zelnen Zellgrenzen, was aber wohl bei dem offenbaren Zustand starker Rückbildung 
auch in diesem, noch einigermaßen gut erhaltenen Abschnitt der Matrix nicht 
weiter- verwunderlich ist. .-: 

Nach der Tiefe des Recessus verliert die epitheliale Bekleidung sehr schnell 
ihre charakteristische Form und geht alsbald über in einen niedrigen Saum in- 
differenter platter hyaliner. Zellen, die dem Knochen teils direkt aufliegen, teils 
mit ihm durch ein feinmaschiges faseriges Bindegewebsnetz verbunden sind. Auch 
hier finden sich in der obersten, den verhornenden Lamellen direkt anliegenden 
Schicht zahlreiche Stellen mit Keratohyalin. Schließlich, jenseits der tiefsten 
Ausbuchtung des Recessus, hört auch diese Andeutung eines Epithelbelags voll- 
ständig auf, und dem guterhaltenen Matrixteil gegenüber, auf der anderen Seite ` 
der Recessusmündung, findet sich nur ein dickes Bindegewebspolster, das über- 
haupt keinen einheitlichen Saum nach innen zu erkennen läßt, sondern nur ganz 
locker aneinanderliegende hyaline Zellschollen mit blassem Kern aufweist. Mitten 
in diesem Bindegewebspolster lassen sich vereinzelte und in Gruppen liegende Riesen- 
zellen (Fremdkörperriesenzellen), nadelartige Hohlräume (von Cholestearinein- 
schlüssen herrührend) und Einschlüsse von blauen Schuppenlamellen feststellen. 
Auch dieser Teil der Recessuswand ist nach innen zu bedeckt mit blauen Ver- 
hornungslamellen, die geschlängelt, in dichten und lockeren Zöpfen und Wellen 
angeordnet, den ganzen Innenraum des Recessus ausfüllen. 


Nach diesem histologischen Ergebnis ist nun wohl an der epidermoi- 
dalen Beschaffenheit des Gesamtgebildes nicht mehr zu zweifeln. Es 
handelt sich also tatsächlich, wie ich seinerzeit angenommen habe, um 
eine Chlolesteatom, dessen Matrix sich in verschiedenen Stadien einer 
mehr oder weniger weit vorgeschrittenen Rückbildung befindet und im 
Begriff ist, sich vollständig zu einem, von Bindegewebe und Knochen 
eingeschlossenen, ruhenden Fremdkörper umzubilden.. 

Was nun zweitens die Frage anbetrifft, wie das epidermoidale Gebilde 
an die Oberfläche der Felsenbeinpyramide gelangt ist, so hat auch zu 
ihrer Beantwortung die mikroskopische Untersuchung der Felsenbein- 
serie neue Argumente ergeben. Es hat sich nämlich gezeigt, daß, ent- 
sprechend dem makroskopisch völlig normalen Aussehen der Pauken- 
höhlenschleimhaut, auch mikroskopisch normale Verhältnisse vorhanden 
sind und nirgends Reste einer Entzündung und nirgends epidermoidale 
Epithelkomplexe bzw. Reste von solchen an den Mittelohrwandungen 
nachzuweisen sind. Damit entfällt meines Erachtens jede Möglichkeit, 
dies Cholesteatom durch eine tympanogene Tiefeneinwanderung von 
verhornendem Plattenepithel auf entzündlicher Grundlage zu erklären. 

Für den, der an eine intrauterine Keimverlagerung als Ursache 
heterotoper Geschwülste glaubt, liegt es unter .diesen Umständen am 
nächsten, diese Möglichkeit auch im vorliegenden Falle als gegeben an- 
zunehmen und damit das geschilderte epidermoidale Gebilde als ein 
sogenanntes primäres kongenitales Cholesteatom im Sinne Boströms, 
Erdheims und Grünwalds zu bezeichnen. Weiter beweisen läßt sich das 
freilich nicht, aber jetzt meines Erachtens auch nicht mehr widerlegen. 
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Wer indessen Aus seiner grundsätzlichen Einstellung heraus der 
kongenitalen Genese der Epidermoide im Felsenbeingebiet ableliinend 
und skeptisch gegenübersteht, könnte sich im vorliegenden Falle noch 
einer anderen Erklärungsmöglichkeit zuneigen, die uns nahegebracht 
wird durch Wittmaacks grundlegende Lehre von der normalen und 
pätholögischen Pneumatisation des Schläfenbeins und durch die nicht 
selten erfolgte Feststellung von ungewöhnlich lokalisierten pneumatischen 
Hohlräumen als Sitz perilabyrintärer Eiterungen bei entzündlichen 
Mittelohrprozessen. Man könnte sich hiernach wohl vorstellen, daß es 
sich ursprünglich im vorliegenden Falle, wie Wittmaack glaubt, um 
eine weit vorgeschöbene pneumatische Zelle im Knochenmantel oder an 
der Oberfläche der Felsenbeinpyramide gehandelt hat, deren Epithel 
sich dann aber auf Grund besonderer ontogenetischer und phylo- 
genetischer Potenzen und infolge später eintretender Änderungen in 
den Lebensbedingungen und in der funktionellen Beanspruchung dieses 
Zellkomplexes (Abschluß, Druckwirkung, destruktive und regenerative 
Vorgänge infolge entzündlicher Fernwirkung aus dem Mitte OBIGEDIEL) 
in’ verhornendes Plattenepithel umgewandelt hat. 

Sie sehen m. H., daß diese letztere Erklärung für die Genese unseres 
Cholesteatoms nur dadurch aiinehmbärer gemacht werden kann, daß 
man die epidermoidale Epithelmetaplasie als solche grundsätzlich 
zugibt und anerkennt. Tut man das, so läßt sich gegen diese Erklärung 
unseres Epidermoids nicht das geringste einwenden. Man muß sich aber 
natürlich klar darüber sein, daß mit Anerkennung der epidermoidalen 
Epithelmetaplasie für derartige Fälle, wie den unsrigen, auch ihre grund- 
sätzliche Anerkennung für die Cholesteatomgenese überhaupt ausge- 
sprochen werden muß. Damit würde die Theorie der Cholesteatom- 
genese durch epidermoidale Epithelmetaplasie, die von berufensten 
Autoren unseres Fachs in Acht und Bann getan ist, nicht nur reha- 
bilitiert werden, sondern naturgemäß einen sehr viel breiteren Raum 
bei der Erklärung von Cholesteatomen im Schläfenbeingebiet und Mittel- 
ohrgebiet zugewiesen bekommen müssen, als das von den bisherigen 
Verfechtern dieser Theorie (Wendt, Steinbrügge, Schmiegelow, Lucae, 
Schwartze, Politzer, Uffenorde, Linck) jemals vorgesehen wurde. Dann 
gibt es in der Tat nur noch wenige Cholesteatome im Mittelohr und in 
dessen näherer.oder weiterer knöcherner Umgebung, die man nicht auf 
diese Weise erklären könnte, und die verschiedenen Theorien der Epithel- 
einwanderung (Habermann, Zeront, Manasse, Wittmaack und Lange) 
würden lediglich in solchen Fällen Verwendung finden können, wo man 
die betreffenden Übergangswege histologisch unmittelbar und einwands- 
frei festzulegen vermag. 

Ich für mein Teil würde, entsprechend meiner grundsätzlichen 
und seit 1914 durch entsprechende Veröffentlichungen aus der allge: 
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meinen pathologischen Anatomie (Teutschländer, Siegmund u.a.) noch 
gefestigten Einstellung zur Metaplasiefrage, einer Erklärung unseres 
Epidermoids durch epidermoidale Metaplasie in einem versprengten 
und abgeschnürten pneumatischen Hohlraum durchaus nicht ablehnend 
gegenüberstehen, und wenn man die entsprechenden Beweise dafür 
in unserem Falle beibringen könnte, so würde ich natürlich meine bis- 
herige Annahme der kongenitalen Genese aufgeben müssen. Da aber 
eben derartige Beweise für den Einzelfall überhaupt nicht zu erbringen 
sind, habe ich natürlich keine Veranlassung, von meiner ursprünglichen 
Deutung des Falles abzugehen, und halte daher das demonstrierte und 
beschriebene Geschwulstgebilde nach wie vor für ein primäres conge- 
nitales Cholesteatom. | 

Im übrigen klafft zwischen der Annahme eines primären kongenitalen 
Cholesteatoms und der Annahme eines Cholesteatoms, aus verlagertem 
pneumatischem Hohlraum durch Metaplasie entstanden, keine große 
Kluft. Denn auch für die Entstehung des letzteren werden ja Gewebs- 
komplexe angenommen, für deren abweichende Lokalisation und Um- 
wandlung kongenital.erworbene Anlagen und Fähigkeiten vorausgesetzt 
werden müssen. Nur bedarf es bei dieser Voraussetzung zur Genese 
des Cholesteatoms noch eines Zwischengliedes, nämlich der postkongeni- 


talen sekundären Metaplasie, um das epidermoidale Gesehwulstgebilde 
in indirekter Entwicklung zu erzeugen, das bei der epidermoidalen 
Keimversprengung ‚und Keimanlage in direkter Weiterentwicklung 
primär entsteht. Man könnte demnach diese beiden genetisch nahe- 
stehenden Entstehungsarten unter dem Namen der extratympanalen 
Cholesteatomgenese zusammenfassen und als die kongenital primäre 


und die kongenital sekundäre Cholesteatombildung differenzieren, 
beide gegenübergestellt der tympanalen entzündlichen Cholesteatom- 
genese, welche durch die verschiedenen Formen der Epitheleinwanderung 
bei chronischen Entzündungen repräsentiert werden. 

Ich stelle mir nun das Schicksal der epidermoidalen Geschwulst 
in unserem Falle folgendermaßen vor: Aus versprengten Epithelien 


hat sich die Geschwulst an der Oberfläche der Felsenbeinpyramide 
(oder in dem oberflächlichsten Teil des knöchernen Felsenbeinmantels) 
entwickelt. Sie hat sich durch geschwulstiges Wachstum allmählich 


vergrößert und ist dabei tiefer in den Knochenmantel der Felsenbein- 
pyramide hineingewachsen. Auf diese Weise ist dann auch eine starke 
Annäherung an den Recessus epitympanicus eingetreten. Durch 
reaktive Bindegewebs- und Knochenwucherung ist ein Einbruch in die 
Mittelohrräume verhindert worden. (Als Reste und Zeugen dieses 
Abwehrkampfes sind die im Präparate noch deutlich hervortretenden, 
stalaktitenförmigen Knochenverdickungen am Dach der Paukenhöhle 
zu betrachten.) Dann hat wohl als Antwort auf irgendwelche Ernährungs- 
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störungen die regressive Metamorphose begonnen. Aus der wachsenden 
Geschwulst ist zum größten Teil ein geweblich vollständig passiver 
Fremdkörper geworden, der von Bindegewebe und Knochen umwachsen 
und durchwachsen wurde, bis nur noch die scheibenförmige Platte an 
der Oberfläche. der Felsenbeinpyramide, dem Ausgangspunkt der Ge- 
schwulst, mit Resten lebender Matrix übriggeblieben ist. Zeugen und 
Reste dieses Organisationsvorganges sind der 'neugebildete spongiöse 
Knochen, der .als Knochenhaube dem kompakten Knochenmantel 
der Pyramide aufgelagert ist, und die herdförmigen Einschlüsse von 
verhornten Epithelschuppen und die Riesenzellen, welche sich in der 
unmittelbaren Umgebung des Epidermoids in dem Knochenplateau nach- 
weisen lassen. Wäre der Tod des betr. Patienten einige Jahre später 
erfolgt, so hätte man wahrscheinlich nichts mehr von epithelialen Ele- 
menten feststellen können. Die spontane Cholesteatomheilung wäre 
komplett, damit aber auch jede Möglichkeit beseitigt gewesen, den 
histologischen Charakter und Ursprung der vorgefundenen Schuppen- 
ansammlung eindeutig zu erklären. 

Der Patient hatte auch auf der anderen Seite einen ausgedehnten 
cholesteatomatösen Prozeß im Mittelohr und Warzenfortsatz gehabt, 
verbunden mit einer Mittelohreiterung, der er dann infolge von Hirn- 
absceß und Meningitis erlegen ist. Ich habe diese Vorgänge auf dem 
anderen Ohre ebenfalls auf eine kongenitale Cholesteatombildung zurück- 
geführt und stehe auch heute noch zu dieser Auffassung. Meines Er- 
achtens hat sich dort ursprünglich alles genau so abgespielt wie auf der 
eben beschriebenen Seite. Das Epidermoid hat sich ebenfalls auf der 
Oberfläche der Felsenbeinpyramide oder in der Substanz des Knochen- 
mantels entwickelt und ist dabei auch gegen die Mittelohrräume vor- 
gestoßen. Dort hat aber der Abwehrmechanismus nicht funktioniert. 
Es ist schließlich zum Durchbruch in die vereiterten Mittelohrräume 
und zur Infektion der Cholesteatomhöhle gekommen, wobei die 
unmittelbare Anlagerung an die Dura zu Hirnabsceß und letaler 
Meningitis geführt hat. 

II. Als Beispiel der metastatischen Geschwulstgenese im Ohrgebiet 
führe ich Ihnen ein malignes Hypernephrom der Felsenbeinpyramide 
vor. 

Maligne Hypernephrome im Öhrknochengebiet sind eine ganz un- 
gewöhnlich seltene Feststellung. Sie brauchen deshalb an sich gar nicht 
so sehr selten zu sein. Ja, bei der ausgesprochenen Neigung dieser ma- 
lignen hypernephroiden Tumoren, im Knochen Metastasen zu machen, 
dürfte es auch im Ohrknochengebiet häufiger solche Geschwulstgebilde 
geben. Nur man hat sie bisher in der Regel wohl meistens übersehen, 
entweder weil sie keine entsprechenden Symptome gemacht haben, 
oder weil die betreffenden Symptome auf etwas anderes zurückgeführt 
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wurden und infolgedessen niemand daran gedacht hat, die Sektion des 
Ohrknochengebiets vorzunehmen. Vielleicht verbergen sich aber auch 
unter den Sarkomen, Carzinomen und Endotheliomen des Ohrgebiets, 
die in der Literatur veröffentlicht wurden, gelegentlich maene 
Hypernephrome, die als solche nicht erkannt wurden. 

Der erste, der ein Hypernephrom des Ohrknochens beobachtete 
und veröffentlichte, war Bénesi (Hypernephrom des Gehörorgans Monats- 
schrift f. Ohrenheilk. u. Laryngo-Rhinol. 23, S. 961 ff. 1925). 


In seinem Fall bekani der Krankheitsprozeß mit Ohrensausen und schnell 
zunehmender Schwerhörigkeit und mit Ohreiterung. Das Auftreten eines 
leicht blutenden Polypen in der Tiefe des Gehörgangs und dessen mikrosko- 
pische Untersuchung enthüllte dann sehr rasch die wahre geschwulstige Ätio- 
logie des Ganzen und. lenkte die Aufmerksamkeit auf die Nierengegend, wo 
sich der primäre Tumor auf der linken Seite feststellen ließ. Die Ohrgeschwulst 
kam dann alsbald hinter der Ohrmuschel nach außen zutage, und unter allge- 
meiner Schwäche und unter starker jauchiger Ohreiterung trat der Tod ein. 
- Bei der Obduktion zeigte sich, daß die metastatische Geschwulst von der 
knöchernen Umgebung der Tube aus in die Mittelohrräume eingedrungen war 
und sich einerseits durch die hintere Gehörgangswand hindurch nach rückwärts und 
außen entwickelt hatte und andererseits nach innen in die mittlere Schädelgrube 
hineingewachsen war unter Vorwölbung der Dura. Sonst zeigte die Autopsie 
noch multiple Metastasen im ganzen Organismus. ` 


Einige Jahre später folgten dann die von Voß und Kümmel ver- 
öffentlichten Fälle von metastatischer Hypernephrombildung im Ohr- 
gebiet. l 


Der Fall von Voss (II. Versammlung der Süd-Westdeutschen Hals-, Nasen-, 
Ohrenärzte in Würzburg, März 1924) zeigte eine Hypernephrommetastase am Trom- 
melfell. Der Ausgangspunkt war ein doppelseitiges Hypernephrom beider Neben- 
nieren. . Daneben bestanden Metastasen im linken Schläfen- und rechten Hinter- 
‘hauptslappen. 

Im Kümmellschen Falle (demonstriert auf der II. Versammlung Süd-West- 
deutscher Hals-, Nasen-, Ohrenärzte in Würzburg 1924, ausführlich veröffentlicht 
in der Festschrift Habermann-Passow-Schäfers Beiträge Bd. 21/22, S. 251£f, 
1925/26) hatten die Symptome der Geschwulst mit vestibularen und cochlearen 
Störungen begonnen. Dann zeigte sich nacheinander: Geschwulstbildung am 
Oberschenkel und an den Schädelkonvexität, Lähmung des Recurrens, Facialis 
und Glossopharyngeus. Der Tod erfolgte durch allgemeine Schwäche. Bei der 
Obduktion fand man, daß das Felsenbein von Tumormassen durchsetzt war, 
besonders im Sinusgebiet. Die Geschwulst war dann an der hinteren Felsenbein- 
fläche unter der Dura bis zum Porus acusticus internus vorgewachsen und in den 
letzteren eingedrungen. Die Dura am Porus war stark vorgebuckelt. 

Mikroskopisch ließ sich feststellen, daß die Geschwulst Auch; in den Knochen- 
kern des oberen Bogenganges vorgedrungen und in den gemeinsamen Schenkel 
des oberen und hinteren Bogengangs hineingewachsen war. Ferner war sie nach 
vorne in den Carotiskanal und in die Tube, nach lateralwärts in die Paukenhöhle 
hineingewuchert, die Schleimhaut der letzteren vor sich herschiebend. Schließ- 
lich war sie auch weiter nach außen unter Abhebung des unteren Trommelfell- 
randes im äußeren Gehörgange zum Vorschein gekommen, ` 
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Die allgemeine Autopsie ließ multiple Metastasen in verschiedenen inneren 
Organen (Leber, Lunge, Pleura) und in den verschiedensten Knochenregionen 
(Schädel, Rippen, Wirbel und Oberschenkel) feststellen. Der primäre Tumor 
fand sich in der rechten Nierengegend, wo er auch. schon intra vitam klinisch 
festgestellt worden war. 


In dem Fall, den wir kürzlich an der Königsberger Ohrenklinik 
beobachteten, und den Sie hier als Präparat auf einer Zeichnung vor 
sich sehen werden, handelt es sich um ein Hypernephrom, das anatomisch, 
in seiner Lokalisation und Ausdehnung, und klinisch durch seine Sym- 
ptome am meisten dem von Kümmel veröffentlichten Falle genähert ist. 

Auf die klinischen Einzelheiten will ich hier nicht näher eingehen. 
Der Fall wird von klinisch-kasuistischem Standpunkte aus an anderer 
Stelle ausführlicher veröffentlicht werden. Ich will nur kurz erwähnen, 
daß die Symptome hier mit einer stationär bleibenden Recurrenslähmung 
einsetzten, zu der sich dann nach und nach Lähmungen weiterer Hirn- 
nerven hinzugesellten: Hypoglossus, Glossopharyngeus, Accessorius, 
Facialis und Acusticus. 

Der Fall war jahrelang in unserer Beobachtung, ohne daß wir die 
Natur des Leidens sicher zu erkennen vermochten, bis eines Tages un- 
mittelbar vor dem intakten Trommelfell, am Boden des äußeren Gehör- 
ganges, eine kleine dunkelrote leicht blutende Geschwulst sichtbar, 
wurde. Der Versuch einer Probeexcision förderte wegen der enormen, 
bei der ersten Berührung sofort einsetztenden Blutung nur ganz wenig 
Gewebsmaterial zutage, das gerade noch zu der Feststellung ausreichte, 
daß es sich zweifellos um ein echtes Neoplasma handeln müßte. Einen 
deutlichen Hinweis auf dessen geweblichen Charakter zu gewinnen, 
gelang nicht. Unter zunehmender Kachexie und Ascitesbildung ging 
dann die Patientin alsbald zugrunde. Die Autopsie förderte das ana- 
tomische Präparat zutage, das Sie hier vor sich sehen (Abb. 3). 


Die hintere Fläche der Felsenbeinpyramide vom Sinusgebiet bis zum Porus 
accusticus internus wurde eingenommen von einer kindsfaustgroßen Geschwulst. 
Lateralwärts war die Oberfläche glatt und einheitlich; nach innen zu zeigte sie 
eine grobhöckerige Beschaffenheit. Hier schimmerte eine hellbräunliche Tumor- 
masse durch die stark injizierte verdünnte Dura hindurch bzw. war durch sie hin- 
durchgewachsen, während im lateralen Abschnitt die Dura nur vorgedrängt er- 
schien. Von den kugeligen Tumorwülsten im medialen Abschnitt des Geschwulst- 
gebiets war der Porus acusticus internus völlig verdeckt und umfaßt. Die basalen 
Hirnnerven 7, 8, 9, 10, 11 und 12 waren von ihrer Austrittsstelle abgedrängt und 
hingen als dünne Fäden aus der Tumormasse heraus. 

Um einen Einblick in die Ausdehnung der Geschwulst im Inneren der Felsen- 
beinpyramide zu gewinnen, wurde die Schädelbasis schräg durchsägt, entsprechend 
etwa der Mitte des Tumors, und der laterale Teil mitsamt der Schläfenschuppe ab- 
geklappt. Nun sah man, daß das ganze Ohrknochengebiet im Warzenfortsatz und 
Labyrinth: restlos aufgegangen war in eine schwammige weiche Geschwulstmasse 
von gelblich-brauner Farbe, von zahlreichen kleineren und größeren Gefäßquer- 
schnitten durchsetzt. Von dem ganzen Labyrinthknochen sah man nur eine 
schmale kompakte Randspange isoliert im Geschwulstgewebe. ? 
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In diesem Zustande wurde das Präparat der Schädelbasis konserviert und der 
Sammlung des Pathologischen Instituts einverleibt, Eine weitere Zerkleinerung 
'behufs mikroskopischer Untersuchung des Labyrinths mußte deshalb unterbleiben. 

Aus der Tumormasse. im Sägeschnitt wurden Stücke zur mikroskopischen 
Untersuchung herausgeschnitten, fixiert und in steigendem Alkohol gehärtet und 
in Paraffin eingebettet, ` 


— 
- 
~ 


` Abb. 3. 


Unter dem Mikroskop sah man nun folgendes (Abb. 4 und 5): Die Haupt- 

masse des Tumors wird gebildet von soliden Zellsträngen und Zellsäulen, die bald 
kürzer, bald länger, g gerade oder gewunden oder zu Klumpen zussmmengeballt, 
in ein sehr gefäßreiches bindegewebiges Stroma eingebettet sind. 
l Bei starker Vergrößerung sicht man, daß die Zellstränge und Zellsäulen aus 
Zellen bestehen, die groß, kubisch oder polygonal gestaltet sind und ein gekörntes 
Protoplasma aufweisen. Vielfach sind die Zellen von Vakuolen (Fetträumen) 
durchsetzt. 


Auf Grund dieser mikroskopischen Untersuchung habe ich dann 
die Diagnose auf ein malignes Hypernephrom gestellt, die dann auch von 
pathologisch-anatomischer Seite bestätigt wurde. Die Annahme eines 
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Carcinoms, welche namentlich an den Stellen mit hauptsächlich kleinen 


und kurzen dicht gelagerten Zellsträngen und mit schmalen binde- 
gewebigen Zwischenräumen (Abb. 6) sehr nahelag, wurde durch die aus- 
gesprochen gekörnte Beschaffenheit des Protoplasmas und die schlauch- 


und säulenartige Anordnung der Geschwulstzellen an anderen Stellen 
(Abb. 5) widerlegt. Die einzige Geschwulstart, die unter diesen Um- 
ständen noch in Frage gekommen wäre, eine maligne Hypophysen- 
geschwulst, ließ sich durch den normalen Befund an diesem Hirn- 
anhang ausschließen. 

Leider fehlt uns zur weiteren Stütze der Diagnose die Feststellung 
des primären Tumors im Nierengebiet. Dies Manko läßt sich nicht mehr 
ausgleichen, nachdem die Allgemeinsektion verabsäumt wurde bzw. 
auf Einspruch der Angehörigen unterlassen werden mußte. Indessen 


auf Grund des ganzen makroskopischen und mikroskopischen Befundes, 
namentlich im Vergleich mit den bereits veröffentlichten Fällen, kann 
trotzdem kein Zweifel darüber bestehen, daß es sich in der Tat um ein 
malignes Hypernephrom im Ohrgebiet handelt, zumal auch der zuneh- 
mende Bauchascites auf eine Geschwulsterkrankung im Abdomen hinwies. 

Die diagnostische Feststellung und Differenzierung derartiger Ge- 
schwülste wird, wie die bisher beobachteten Fälle auch gezeigt haben, selbst 
bei sorgfältigster klinischer Untersuchung und Beobachtung stets die größ- 
ten Schwierigkeiten bereiten und erst im vorgeschrittenen Stadium möglich 
sein. Am einfachsten gestaltet sich die Erkennung und Beurteilung der 
Gesamtlage dann, wenn, wie im Falle Benesi, die metastatische Ohrge- 
schwulst als Gehörgangspolypzum Vorschein kommt und entsprechendes 


Material zur Probeexcision und mikroskopischen Untersuchung abgibt. 
Wenn unsere Patientin noch einige Monate gelebt hätte, dann wäre es auch 
in unserem Fälle so weit gewesen, daß man intra vitam zu einer klaren 


Diagnosestellung hätte gelangen können. Aber auch eine klinisch fest- 
gestellte Tumorbildung in der Nierengegend, dürfte jetzt die klinische 
Situation intra vitam genügend klären, wo es eine Geschwulstbildung 
im Ohrknochengebiet bzw. an der Schädelbasis zu beurteilen gilt. 

Der Wert der klinischen Diagnose ist in allen derartigen Fällen von 


metastatischer Geschwulstbildung im Ohrgebiet lediglich ein theoretisch 
wissenschaftlicher, indem unser wissenschaftlicher Horizont in der 
pathologischen Anatomie des Gehörorgans entsprechend erweitert und 
unsere klinische Erfahrung dementsprechend gefördert wird, namentlich 
auch, was die symptomatische Bedeutung von Lähmungen basaler 
Hirnnerven anbelangt. 

Praktisch-therapeutisch ist indessen der Wert solcher Diagnosen, auch 
relativ frühzeitig gestellt, gleich Null. Jedenfalls für die Behandlung 
der Ohrgeschwulst als Metastase und der Nierengeschwulst als Krank- 
heits-Aetiologie ist es völlig gleichgültig, ob die Diagnose frühzeitig oder 
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in den letzten Stadien gestellt wird. Irgendeine Operation oder sonstige 
wirksame Therapie ist völlig ausgeschlossen. Nur in negativer Richtung 
kann sich also unter Umständen eine rechtzeitige Erkennung solcher Ge- 
schwülste praktisch-therapeutisch auswirken, indem sie das völlig Aus- 
sichtslose der Therapie und auch der chirurgischen Behandlung erkennen 
läßt und davor schützt, daß aus irrtümlicher Voraussetzung eine Opera- 
tion in diesem, in doppeltem Sinne inoperablen Krankheitsgebiet gewagt 
wird und mit katastrophalem Ausgange abgebrochen werden muß. 


16. Herr Berberich-Frankfurt a. M.: Das experimentelle Mittelohr- 
cholesteatom. 

Die Mehrzahl der Cholesteatome beim Menschen entstehen sekundär 
durch Einwachsen des Plattenepithels der hinteren oberen Gehörgangs- 
wand ins Mittelohr; nur in wenigen Ausnahmefällen ist das Mittelohr- 
cholesteatom des Menschen primär, d.h. durch Keimversprengung 
entstanden; pathologisch-anatomisch und histologisch bestehen zwischen 
beiden Cholesteatomen keine Unterschiede. Im Tierexperiment kann 
das Cholesteatom durch verschiedene, länger anhaltende Reize nach 
vorausgegangener 'Trommelperforation experimentell erzeugt werden. 
Durch Einspritzung von kaltem oder noch besser von heißem Teer 
in den Gehörgang eines Tieres (Kaninchen, Meerschweinchen, Maus) 
gelingt es fast regelmäßig, eine Wucherung des Gehörgangsepithels mit 
nachfolgender Cholesteatombildung im Mittelohr und Atticus zu er- 
zeugen. Es ist in erster Linie das Epithel der hinteren oberen Gehör- 
gangswand, welches auch beim Tier ins Mittelohr einwächst und dort 
das Cholesteatom hervorruft. Metaplastische Vorgänge spielen dabei 
keine Rolle, ebenso sind Störungen im physiologischen Pneumatisa- 
tionsvorgang für die Entstehung des Cholesteatoms beim Tier ohne Be- 
deutung. Das ins Mittelohr eingewanderte Plattenepithel zeigt charakte- 
ristisches Tiefenwachstum durch Zapfen- und Leistenbildung, während 
an der Oberfläche hochgradige Abschilferungsprozesse vor sich gehen. 
Die Resorptionsprozesse in der knöchernen Paukenwand werden durch 
das Vordringen des infiltrierten Bindegewebes hervorgerufen. Kompli- 
kationen durch Übergreifen der cholesteatomatösen Mittelohreiterung 
auf das Labyrinth sind keine Seltenheiten. Auch beim Tier spielt sich 
die Cholesteatomentwicklung hauptsächlich im Atticus ab und greift 
in erster Linie auf das Antrum über; dabei sitzt die Cholesteatommatrix 
auf einem lipoidhaltigen Granulationsgewebe, welches außerdem noch 
Cholesterinkrystalle und Riesenzellen enthält. Es gelingt aber auch 
auf andere Weise beim Tier das Cholesteatom zu erzeugen. Ruft man 
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nämlich durch die gleichen Reize eine Bullaeiterung beim Kaninchen 
hervor, so bricht die Eiterung durchs Trommelfell durch, und das Gehör- 
gangsepithel wächst in das Mittelohr ein, um dort ein Cholesteatom 
hervorzurufen. Der Sitz der Perforation ist dabei gleichgültig; das 
Epithel wächst sowohl bei randständigen als auch zentralen Defekten 
in den Atticus ein. Auch bei nichtperforiertem Trommelfell kann durch 
den gleichen intensiven Reiz ein Cholesteatom des Mittelohrs entstehen, 
indem die zapfenartige Tiefenwucherung des Gehörgangsepithels durch 
das Trommelfell hindurch in das Mittelohr vordringt; dabei kann man 
sogar den in der menschlichen Pathologie seltenen Befund einer Epithel- 
perlenbildung am Trommelfell beobachten. Bei derartigen Experimen- 
ten treten auch unter Umständen isolierte Gehörgangscholesteatome 
auf. Die Genese der experimentellen Mittelohrcholesteatome beim Tier 
entspricht weitgehend den Frühstadien des experimentellen Teer- 
carcinoms (Demonstration. Ausführliche Arbeit erscheint in Passow- 
Schäfers Beiträgen 1927). 


17. Herr Stephan Krepuska-Budapest:: Über das Vordringen maligner 
Felsenbeingeschwülste gegen das Schädelinnere. 


Die primären malignen Felsenbeingeschwülste kommen verhältnis- 
mäßig selten zur Beobachtung. An der Budapester Universitäts- 
ohrenklinik zeigten die bösartigen Geschwülste des Gehörorgans im 
Laufe von 10 Jahren (1916—1926) bei 2262 operierten und 54724 ambu- 
lanten Kranken folgende Häufigkeit bzw. Lokalisation: 

I. 25 Geschwülste des äußeren Ohres (0,044%): 15 Carcinoma auri- 
culae, ein Haemangioma sarcomatosum auriculae und 9 Carcinoma 
meati auditorii externi. 

II. 13 Geschwülste des Mittelohres (0,022%): 10 Carcinome, ein 
Chlorom, ein Carcinosarkom und ein Angiosarkom. 

III. 2 Geschwülste des inneren Ohres: Tumor nervi acustici. 

Bei den bösartigen Geschwülsten des äußeren Ohres, namentlich 
der Ohrmuschel läßt sich — da diese auf operativem Wege leicht zu- 
gänglich sind — bei operativer Behandlung und Bestrahlung eine ver- 
hältnismäßig bessere Prognose stellen als bei den Geschwülsten des 
Mittelohres bzw. des inneren Ohres. Die an beiden letztgenannten 
Stellen auftretenden bösartigen Geschwülste führen gewöhnlich rasch 
zum Tode, da der Tumor, der schnell wächst und während seines Wachs- 
tums keine Gewebsgrenzen respektiert, infolge der Lage des Felsen- 
beines lebenswichtige Organe bereits sehr frühzeitig befällt. Im nach- 
folgenden will ich über einen solchen schr rasch verlaufenden Fall 
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berichten, in dem der klinische Verlauf ungewohnt und der histologische 
Befund überrraschend war: 


L. N., 60jährige Frau, wurde am 3. I. 1927 auf die Universitäts-Ohrenklinik 
aufgenommen. Seit 1 Jahr Ohreneiterung auf der rechten Seite; am Tage vor 
der Aufnahme starke Ohrblutung. 

Gut entwickelte, wohlgenährte, fieberlose Patientin. Innere Organe und lin- 
kes Ohr normal. Im rechten äußeren Gehörgang etwas Eiter. Das Lumen des 
Gehörganges ist bis zum mittleren Drittel mit einem blumenkohlartigen, massigen, 
auf Berührung leicht blutenden Gebilde ausgefüllt, das klinisch einem Polypen ent- 
spricht. Auf dieser Seite Flüstersprache 10 cm, bei negativem Rinne und guter 
Knochenleitung. 

Am 4. I. wird ein Teil des Polypen behufs histologischer Untersuchung ent- 
fernt; eine genaue Diagnose läßt sich indes nicht stellen. 

Am 10. I. Radikaloperation. Gehörknöchelchen fehlen. Es wird eine mit 
den Paukenhöhlenwänden verwachsene, auffallend blutende, hellrote, ziemlich 
massige Geschwulst entfernt, welche histologisch sich als Angiosarkom erwies, 
Primararzt Dr. Wolff (siehe Abb. 1). 

Am 11. I. Schwindel. Spontaner, I.gradiger Nystagmus. Temperatur 36,6 
bis 37,6°. 

Am 15. I. Reaktionsfreie, beim Tamponwechsel stark blutende Wundhöhle. 
Heftige Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen. Abendtemperatur 38° C. 

Am 17. I. schließt sich an die vorausgegangenen Symptome auch Nacken- 
steifigkeit an. Pat. ist soporös, später bewußtlos. Bei der Lumbalpunktion ent- 
leert sich unter niedrigem Druck trüber Liquor; unter dem Mikroskop sind keine 
Bakterien, doch sehr viele Eiterzellen zu sehen. Die Nährböden bleiben auch 
nach 2 Tagen steril. 

Am 18. I. vormittags um 7 Uhr Exitus, ohne daß Pat. das Bewußtsein wieder- 
erlangt hätte, | 

Sektion am 19. I. (Primararzt Dr. Wolff): 

Gyri stark verflacht, an den Hirnhäuten hochgradige Hyperämie. In der 
3. Schädelgrube ist etwas eitriges, trübes Exsudat, das insbesondere zwischen 
der Medulla oblongata, dem Kleinhirn und den Gehirnschenkeln eine mit Fibrin 
vermengte Schicht bildet. An der oberen Vorderfläche des rechten Felsenbeines ist 
über dem Tegmen tubae, 1 cm von der Pyramidenspitze lateralwärts entfernt eine 
in die sonst normal aussehende Dura eindringende bzw. diese perforierende, 
haselnußgroße, dunkelrote, weiche, sich pilzkopfförmig ausbreitende Wucherung 
zu sehen, die vom Felsenbeininneren herzurühren scheint (siehe Abb. 1). Dieser 
Stelle entsprechend ist am mittleren Gyrus des rechten Schläfenlappens eine um- 
schriebene gelblichbraune Verfärbung vorhanden. Als das Gehirn an dieser Stelle 
eingeschnitten wird, kommt ein nußgroßer, aus stark zerfallenem Gewebe be- 
stehender nekrotischer Herd zum Vorschein. Rechts ist der Seitenventrikel 
(Cornu anterius, inferius et posterius) mit hämorrhagischem Gewebe ausgefüllt 
(siehe Abb. 2). 

Das Felsenbein ist nach Formalinfixierung, Entkalkung durch Salpeter- 
säure und Doppeleinbettung senkrecht zur Pyramidenachse in Serienschnitten 
aufgeschnitten worden. In der Paukenhöhle sowie im Gewebe des bei der Opera- 
tion entfernten Neoplasmas liegen zahlreiche verschieden dickwandige, mehr oder 
minder große Gefäßlumina. Die verschieden dicken Wände dieser Gefäßlumina 
werden stellenweise allmählich dünn und verschwinden schließlich vollständig, 
wodurch die benachbarten Gefäßlichtungen ineinander übergehen, miteinander 
zusammenfließen. Dieses im ganzen an ein sehr abwechslungsreiches, kaver- 
nöses Angiom erinnernde Bild wird durch die die einzelnen Gefäßlumina 
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Abb. 1. An der oberen Vorderfläche des rechten Felsenbeines ist eine hasel- 
nußgroße Wucherung zu sehen. 


Abb.2. Der Seitenventrikel (rechts) ist mit hämorrhagischem Gewebe ausgefüllt. 
(Frontalschnitt.) 
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auskleidende Endothelwucherung noch abwechslungsreicher. Diese Endothel- 
auskleidung wird an den Wänden der Lumina — oft in demselben Lumen 
— an mehreren Punkten der Peripherie plötzlich an umschriebener Stelle mehr- 
schichtig. Dieser Prozeß nimmt an vielen Stellen dermaßen zu, daß die miteinan- 
der bloß in epithelialer Verbindung stehenden Endothelzellmassen wie solide 
Zapfen gleichsam in Form papillärer Gebilde in die somit sternförmig gewordenen 
Gefäßlumina hineinhängen. Im Hohlraume der Lumina, wo diese durch das 
wuchernde Endothel nicht vollständig obliteriert sind, kann man die Blutzellen 
stets gehäuft vorfinden. Die Endothelzellwucherungen nehmen stellenweise so 
große Dimensionen an, daß sie nicht nur einzelne Lumina vollständig obliterieren, 
sondern auch deren Wände durchbrechen und in Form solider Zapfen auch in die 
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Abb. 3. Angiosarkom mit Endothelwucherung. a=Gefäßlumen 
mit Endothelwucherung, b=Gefäßwand, Projektionsokular Nr. 4. 
Objektiv Nr.5. Kameraauszug 70 cm. 


umliegenden Gewebe eindringen. Auf Grund des Gesagten muß die beschriebene 
Geschwulst für ein mit Endothelwucherung einhergehendes Angiosarkom gehalten 
werden (Wolff, s. Abb.3). Nach Überprüfung der Serienschnitte ergibt sich folgen- 
des: Die Carotis ist mit Geschwulstzellen umgeben, die zwischen Adventitia und 
Media eindringen (siehe Abb. 4). Das Lumen der Carotis wird zum Teil mit einem 
Thrombus ausgefüllt. 

In der spongiösen Knochensubstanz der Pyramide sind verschiedene Grade 
der Knochenzerstörung sichtbar, charakterisiert durch Osteoklasten hervorgeru- 
fene Knochenresorption (siehe Abb. 5). 

An der Stelle, wo der Durchbruch in die Scala media erfolgte (von der Pyra- 
midenspitze ca. 1 cm entfernt, an der Vorderfläche der Pyramide, ungefähr über 
dem Knie des Felsenbeinastes der Carotis interna), stehen die die Knochenhöhlen 
ausfüllenden Geschwulstteile mit dem an der Oberfläche der Pyramide pilzförmig 
hervorragenden Geschwulstteil in unmittelbarer Verbindung (s. Abb. 6). Die Pau- 
kenhöhle wird durch einige, nach der Operation hier und da zurückgebliebene Ge- 
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Abb. 4. Die Carotis ist mit Geschwulstzellen umgeben, die zwischen 
Adventitia und Media (a) eindringen. Projektionsokular Nr.2. Ob- 
jektiv Nr. 8. Kameraauszug 40 cm. 


Abb. 5. In der spongiösen Knochensubstanz der Pyramide sind verschie- 

dene Grade der Knochenzerstörung sichtbar, charakterisiert durch Osteo- 

klasten hervorgerufene Knochenresorption (b). a=Tumorpartie. Projek- 
tionsokular Nr. 2, Objektiv Nr. 8. Kameraauszug 40 cm. 
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T 
Abb. 6. Stelle, wo der Durchbruch in die Scala media erfolgte. 
P= Periost der Pyramidenspitze. 7’= Tumorpattie. Projektions- 
okular Nr. 2. Objektiv Nr.3. Kameraauszug 40 cm. 
B: 


Abb. 7. Blutung in der Scala tympani (Bì). Projektionsokular 
Nr. 2. Objektiv Nr. 8. Kameraauszug 40 cm. 
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schwulstteile ausgefüllt. Die knöcherne Wand des Labyrinths ist unversehrt, in 


der Schnecke ist nur insofern eine Veränderung anzutreffen, als sowohl in der 
Scala vestibuli als auch in der Scala tympani mehr oder minder große Blutmengen 
vorhanden sind (siehe Abb. 7); besonders an der knöchernen Wand der Skalen sowie 


an der Lamina spiralis membranacea haften sie in mehreren Schichten. 


Im vorliegenden Falle kann also die unmittelbare Todesursache 
— obwohl die Geschwulst einen geringen Umfang hatte — auf die in- 
folge des Durchbruches in die Scala media entstandene umschriebene 
Meningitis, den nußgroßen Hirnabsceß und auf die Blutung in die Ven- 
trikel zurückgeführt werden (s. Abb. 2). 

Nach der Zusammenstellung von Hermann Marx (Henke-Lubarsch, 
Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, 
Bd. 12) sind bisher in der Literatur etwa 60 Felsenbeinsarkomfälle 
beschrieben worden. Darunter ergab die genaue histologische Diagnose 
in 7 Fällen Myxosarkom, in 2 Fällen Melanosarkom. In der mir zur Ver- 
fügung stehenden Literatur ist das Angiosarkom in 4 Fällen beschrieben 
worden (Alexander, Bentgen, Botela, Milligan). Im Falle von Alexander 
wuchs das von der Hypophyse ausgehende Angiosarkom die N. acu- 
stici entlang in das rechte und linke Felsenbein hinein, es gelangte 
also sekundär ins Os petrosum. Bei den drei letztgenannten Verfassern 
ist die histologische Diagnose durch die Untersuchung der entfernten 
Polypen geklärt worden; da jedoch das Felsenbein in Serienschnitten 
nicht verarbeitet wurde, konnte der Ausgangspunkt nicht bestimmt 
werden. In den von H. Marx mitgeteilten Fällen trat das Felsenbein- 
sarkom bei Frauen und Männern in gleichem Verhältnis auf. In einem 
Drittel der Fälle kam es bei Kindern unter 10 Jahren vor. In den darauf- 
folgenden Altersstufen verteilte es sich gleichmäßig; im Alter von über 
60 Jahren sind keine Knochensarkomfälle beschrieben worden. Die Be- 
schreibungen berichten meistens über spindelzellige, rundzellige oder 
gemischtzellige Sarkome. 

Da einesteils wenige Felsenbeine in Serienschnitten verarbeitet wur- 
den, anderenteils die Geschwulst eine große Ausdehnung erreicht hatte und 
mit der Umgebung stark verwachsen war, konnte der Ausgangspunkt in 
diesem Stadium in der Regel nicht mehr genau festgestellt werden. Es 
ist anzunehmen, daß das Fibrosarkom und das Spindelzellensarkom vom 
Periost, das myelogene Sarkom hingegen von der Marksubstanz ausgeht. 

In unserem Falle läßt sich bezüglich des Ausgangspunktes so viel 
konstatieren, daß der Tumor die größte Destruktion um die Carotis 
herum hervorgerufen hatte. Von da schritt er teils gegen die Scala 
media, teils die knöcherne Tube entlang gegen die Paukenhöhle. Es 
ließ sich indes nicht feststellen, ob der Tumor von dem Periost, dem 
Knochen selbst oder eventuell von der Schleimhaut der knöchernen 
Tube ausgegangen war. 
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Das Sarkom zerfällt viel später als das Carcinom, doch vermag es 
während seines Fortschreitens die Umgebung geradeso zu destruieren 
wie obenerwähnter Tumor. Während die Dura beim Carcinom dem 
Fortschreiten des Prozesses sehr lange widerstehen kann, usuriert das 
Sarkom zuweilen überraschend schnell die Dura LI. Fischers Fall). 
Auch in unserem Falle ist die Dura mater durch den bereits haselnuß- 
großen Tumor usuriert worden. Das Labyrinth wird von der Geschwulst 
während seines Fortschreitens gewöhnlich verschont. Dringt die Ge- 
schwulst indes doch hierher ein, so geschieht dies nicht durch die Fe- 
nestra, sondern durch die knöcherne Wand des Labyrinths. Döderlein 
konnte an einer solchen Durchbruchsstelle reaktive Knochenneubildung 
beobachten. In einem Falle von Henschen waren Labyrinth und inneres 
Ohr mit Tumorpartikeln ausgefüllt. Metastasen sind nur selten zu be- 
obachten. Auch in unserem Falle fanden wir im ganzen Organismus 
sonst keinen Tumor. 

Nach den Ergebnissen der einschlägigen Literatur kommt in der 
Anamnese Öhreneiterung häufig vor. Auch im vorliegenden Falle hatte 
Patient angeblich ein Jahr lang Ohrenfluß. 

Ich habe die vorgeführten Präparate und Abbildungen aus dem 
Grunde demonstriert, weil es in diesem Falle erstens mit Sicherheit fest- 
gestellt werden konnte, daß das Angiosarkom vom Felsenbein ausgegangen 
war, zweitens, weil die Geschwulst Gehirnerweichung und Hirnabsceß 
hervorgerufen hatte, und drittens, weil sie im Gehirn eine ungewohnt 
ausgedehnte Blutung verursachte. 


18. Herr Haymann-München: Zur Kenntnis der Entstehung der 
otogenen Meningitis (nebst Bemerkungen zur Technik der Warzen- 
fortsatzoperation). 


Wenn man kurz das therapeutische Resume aus der Besprechung 
über die otogene Meningitis auf unserer Tagung in München zieht, 
so ergibt sich, daß zwar durch direkte operative Inangriffnahme des 
entzündlichen Prozesses in den Hirnhäuten selbst schon manch schöner 
Erfolg erzielt wurde, daß die medikamentöse Therapie auf neuen Bahnen 
schreitend verheißungsvolle Ausblicke gewährt, daß aber zur Zeit die 
erfolgreichste Behandlung dieser Erkrankung immer noch in der recht- 
zeitigen und ausgiebigen Entfernung jener Gebiete besteht, von denen 
aus die Infektion auf die Hirnhäute übergreift. Das wichtigste Ziel 
unseres operativen Vorgehens ist demnach einerseits die Eliminierung 
des Krankheitsherdes im Schläfenbein und anderer von da aus ent- 
standener benachbarter Lokalisationen des Entzündungsprozesses, die 
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wie insbesondere Hirnabscesse und Sinusthrombosen hier ätiologisch 
eine wichtige Rolle spielen, andererseits die Aufdeckung, Verfolgung 
und Ausschaltung jener Etappen (z. B. Labyrinth) und Bahnen, auf 


denen das Weiterschreiten der Infektion zu den weichen Hirnhäuten er- 
folgt. Aus diesem im Grunde wohl prophylaktischen, die Grenzen reiner 
Prophylaxe aber doch überschreitenden Vorgehen ergeben sich von 
selbst die Richtungen, in denen vornehmlich eine Vertiefung unserer 
Kenntnisse anzustreben ist, nämlich: Verfeinerung und Erweiterung der 
diagnostischen Hilfsmittel und Möglichkeiten, um die beginnende 
Meningitis möglichst frühzeitig und möglichst sicher zu erkennen, und 


gründliche Erforschung der Verhältnisse und Umstände, unter denen 
sie sich entwickelt und insbesondere der Wege, auf denen sie zustande 


kommt. Während die Klinik, namentlich durch die Verfeinerung der 
Liquordiagnostik und durch den Ausbau der Labyrinthdiagnostik eine 
hervorragende, wenn auch noch lange nicht abgeschlossene Förderung 
erfahren hat, weisen unsere Kenntnisse über die Art und Wege der 
Meningitisentstehung, trotz sorgfältiger anatomischer und wertvoller 
experimenteller Untersuchungen noch gar manche fühlbare Lücke auf. 


Die Mitteilung von Beobachtungen, namentlich von anatomisch unter- 
suchten Meningitisfällen, beansprucht deshalb, wie kürzlich auch Ale- 
xander betonte, immer noch Interesse und berechtigt wohl dazu, wenn 


ich mir erlaube, hier Ihre Zeit kurz damit in Anspruch zu nehmen. 

Um meine Ausführungen, die sich natürlich auf einzelne Punkte 
beschränken müssen, zu gruppieren und ihnen gewissermaßen einen 
Rahmen zu geben, möchte ich die Entstehungsmöglichkeiten der oto- 


genen Meningitis kurz in drei Gruppen einteilen: Die Entstehung in- 
folge einer anderen otogenen endokraniellen Komplikation, insbesondere 
infolge eines Hirnabscesses oder einer Sinusthrombose, die Entstehung 
auf dem Wege einer Labyrintheiterung und die Entstehung ohne eine 
der genannten Erkrankungen direkt vom Schläfenbein aus. 

Auf die näheren Vorgänge bei der Entwicklung einer Meningitis 
im Anschluß an eine Sinusthrombose oder einen Hirnabsceß, die wenig- 
stens in gröberen Umrissen gut bekannt sind, soll hier nicht näher ein- 
gegangen werden. Hingegen möchte ich über die Häufigkeit dieses 
Vorganges einige Zahlen bringen, die vielleicht interessieren dürften 
Sie stammen aus einer fortlaufenden ailgemeinen Obduktionsstatistik, 
die in München und Breslau innerhalb des gleichen Zeitraumes auf- 
gestellt wurde, 34870 Fälle beträgt und in München praktisch die 
Gesamtzahl aller innerhalb dieses Zeitraumes vorgenommenen Ob- 
duktionen umfaßt. Unter diesen 34870 Obduktionen befanden sich 
146 Fälle von otogener Meningitis = 0,41%. Von diesen entstanden 
80 = 55% im Anschluß an eine Sinusthrombose oder einen Hirnabsceß, 
während 66 = 45% auf andere Art zustande kamen. Unter diesen 
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80 Fällen, die mit einer anderen, als Ausgangspunkt der Meningitis 
anzusprechenden otogenen endokraniellen Komplikation kombiniert 
waren, fand sich 38 mal = in 47,5% eine Sinusthrombose, 20 mal = in 25% 
ein Hirnabsceß und 22mal = in 27,5% gleichzeitig eine Sinusthrom- 
bose und ein Hirnabsceß. Auf die Gesamtzahl aller otogenen Menin- 
gitiden bezogen, kommt also mit großer Wahrscheinlichkeit als Ent- 
stehungsursache der Meningitis in 26% eine Sinusthrombose, in 13% 
ein Hirnabsceß und in 15% eine Sinusthrombose oder ein Hirnabsceß 
in Frage. 

Macht man — natürlich mit aller Reserve, die solchen mehr das 
allgemeine als das einzelne berücksichtigenden statistischen Feststellun- 
gen gegenüber nötig ist — bei der Kombination von Sinusthrombose 
und Hirnabsceß in erster Linie den Hirnabsceß für die Entwicklung der 
letalen Meningitis verantwortlich, so würde zusammen mit den Fällen 
von Hirnabscessen mit Meningitis in 28% aller otogenen Meningitis- 
fälle ätiologisch ein Hirnabsceß für die Entstehung der Meningitis in 
Frage kommen. Neigt man aber mehr dazu — wofür sich mancherlei 
Gründe anführen ließen —, in den Fällen von Hirnabscessen mit Sinus- 
thrombose und nachfolgender Meningitis hauptsächlich die Sinus- 


Unter einer Gesamtzahl von 34 870 fortlaufenden Obduktionen waren 
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thrombose als Ausgangspunkt der anderen Komplikationen anzusprechen, 
so würde zusammen mit den Fällen von Sinusthrombose mit Meningitis 
in fast 39% aller Meningitisfälle die Sinusthrombose ursächlich für die 
Entstehung der Meningitis in Betracht kommen. In vorstehender Tabelle 
sind diese Zahlen übersichtlich zusammengestellt. 


Ich habe diese Daten, die zwar nichts Neues bringen, aber 


ältere Erfahrungen durch neues Tatsachenmaterial neu bestätigen, 
deshalb hier mitgeteilt, weil sie die ersten sind, die an einem großen 
fortlaufenden und einheitlichen Obduktionsmaterial aus neuester Zeit 


erhoben, die Wichtigkeit anderer endokranieller Komplikationen für 


die Entstehung der otogenen Meningitis zahlenmäßig illustrieren und 
weil es manchmal den Anschein hat, als ob über den Problemen der 
modernen Meningitistherapie diese Zusammenhänge etwas in den Hinter- 
grund gerückt würden. Sicher zu Unrecht, denn die mitgeteilten Zahlen 
zeigen deutlich, wo in einem großen Prozentsatz von ologenen Menin- 
gitiden unsere Therapie ursächlich und damit wohl vielfach erfolgreich 
ansetzen kann und ansetzen muß. . 


Zur Frage der labyrinthären Entstehung der Meningitis möchte 
ich folgende Beobachtung mitteilen, die in zweifacher Hinsicht inter- 
essant ist: wegen des plötzlichen Auftretens einer Spülmeningitis 
5 Wochen nach der Ausräumung des Warzenfortsatzes und wegen der 
Art, wie die zur tödlichen Meningitis führende Labyrintheiterung entstand. 

Es handelte sich um eine ca. 8 Wochen bestehende verschleppte 
akute Media bei einem 60jährigen sonst gesunden Mann, die zu einer 
Mastoiditis und zu einem subperiostalen Absceß geführt hatte. Die so- 
fort vorgenommene Operation ergab ausgedehnte Veränderungen in 
dem gut pneumatisierten Warzenfortsatz (Eiter, Einschmelzungs- 
höhle usw.). Eine erkrankte Zellgruppe reichte bis in die Gegend des 
Porus acusticus internus. Sie wurde ausgeräumt. Nach der Operation 
hörte die Mittelohreiterung auf, die Wundheilung verlief ohne Besonder- 
heiten. Das Allgemeinbefinden war recht gut. Die Temperaturen nor- 
mal. Flüstersprache wurde ca. 2m weit gehört. Das Labyrinth war 
calorisch erregbar. 5 Wochen nach der Operation entwickelte sich ohne 
vorhergehende Zeichen einer Labyrinthitis bei einer Höchsttempe- 
ratur von 37,9% (rectal) plötzlich eine Meningitis, die in zwei Tagen zum 
Exitus führte. | 

Die histologische Untersuchung des Schläfenbeins ergab, kurz zu- 
sammengefaßt, folgendes: 

Die Operationshöhle ist bis auf ein kleines Restlumen, das sich 
im Bereich der oberen Pyramidenkante in Gestalt eines engen 
Kanals weiter in die Tiefe erstreckt, mit organisiertem, stellenweise 
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geringgradig infiltriertem Granulationsgewebe, das in den Randpartien 
ziemlich viel neugebildeten Knochen enthält, ausgefüllt. Nach dem er- 
wähnten Lumen zu läßt es in den äußeren Abschnitten eine nach innen 
fortschreitende Epithelialisierung erkennen, in den inneren Partien trägtes 
größtenteils einen leukocytären Zellbelag. Die Kontinuität des Trom- 
melfells ist erhalten, seine Innenschicht etwas verdickt. Die Schleim- 
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Abb. 1. Vertikalschnitt. 


haut der Pauke trägt zum Teil hohes Zylinderepithel; ihre subepitheliale 
Schicht ist durchgehend mäßig verdickt und zeigt stellenweise mehr 
lockeres, stellenweise mehr dichteres bindegewebiges Gefüge. Hier 
und da weist sie geringgradige leukocytäre Infiltration auf. Nur an 
zwei Stellen, in der Nische zum runden und ovalen Fenster — die beide 
mit derbem strangförmig angeordnetem vascularisiertem Narbengewebe 
ausgefüllt sind — ist sie stärker verdickt und reichlich mit entzündlichen 
Infiltraten durchsetzt. In der Tiefe des oben beschriebenen Operations- 
trichters liegt nach der Hinterfläche des Labyrinths zu der Knochen 
an einer umschriebenen Stelle frei und enthält hier eine massenhaft 
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mit Osteoklasten besetzte, von Eiter gefüllte Einschmelzungshöhle. 
In dieser Höhle liegt, allseitig von Eiter umgeben, der Ductus 
endolymphaticus, dessen Wand stellenweise von Eiter ganz zerstört 
ist und in dessen Lumen sich freier Eiter befindet. Die Verlaufsbahn 
des Ductus sowie die den Saccus umgebenden Durablätter sind streifen- 
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Abb. 2. Vertikalschnitt. 


förmig eitrig infiltriert. Das Saccuslumen enthält Eiter und zeigt 
stellenweise Empyembildung. Die nach dem Kleinhirn zu gelegene 
Durawand des Saccus ist nirgends von Eiter durchbrochen. Bulbus 
und Sinus sind frei. Die knöcherne Wand des hinteren vertikalen Bogen- 
ganges ist im Bereich der beschriebenen Einschmelzungshöhle an einer 
kleinen Stelle bis auf eine dünne endostale Knochenspange zerstört. 
In Vorhof und Schnecke Veränderungen im Sinne einer frischen, 
diffusen eitrigen Labyrinthitis. Im Bereich der Bogengänge liegen 
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endolymphatisch stellenweise dichte Eiterhaufen, während perilympha- 
tisch, mehr minder ausgesprochen, nur ein fibrinöses mit spärlichen 
Leukocyten durchsetztes Exsudat vorhanden ist. An der Innenfläche 
des ovalen und runden Fensters befindet sich massenhaft Eiter. Das 
Ringband ist eitrig durchbrochen, die runde Fenstermembran ganz 
von Eiter durchsetzt. In beiden Schneckenskalen, im Modiolus und 
im Porus acusticus internus Eiter. (Abb. 1—3.) 

Es handelt sich hier also um eine frische, eitrige Labyrinthitis, 
die mit Sicherheit als Ausgangspunkt der Meningitis anzusprechen ist. 
Die Überleitung auf die weichen Hirnhäute folgte der Verlaufsbahn 
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Abb. 3. 


des Nervus acusticus. Ein anderer Überleitungsweg etwa durch die 
cerebrale Saccuswand — ein an sich seltenes Vorkommnis — ließ sich 
nicht nachweisen. Für das Übergreifen des entzündlichen Prozesses 
auf das Labyrinth kommen drei Stellen in Betracht: Der Ductus endo- 
lymphaticus und die beiden Labyrinthfenster. Wenn man auch berück- 
sichtigt, daß, wie Zange nachgewiesen hat, bei durch die Fenster ver- 
mittelten tympanogenen Labyrinthitiden der Einschmelzungsvorgang 
an diesen in der Regel vom Labyrinth her sich entwickelt, so möchte 
ich in diesem Falle nach dem histologischen Befund und dem klinischen 
Verlauf doch als nächstliegendste die Auffassung vertreten, daß die 
Infektion des Labyrinths durch den Ductus endolymphalicus vermittelt 
wurde und daß die Durchbrüche an den Fenstern sekundär zustande 
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kamen. Dafür spricht meines Erachtens der in lebhaftestem Fort- 
schreiten stehende Eiterherd um den Ductus endolymphaticus, die 
Zerstörung desselben, der frische Eiter in seinem Lumen, die starke 
Eiteransammlung an der labyrinthären Seite der Fenster und die in 
unserem Falle unter Berücksichtigung des klinischen Verlaufes für die 
Annahme einer mittelohrentsprungenen Labyrinthitis immerhin doch 
auch merkwürdige Tatsache, daß sich nennenswerte entzündliche Ver- 
änderungen der Paukenschleimhaut nur in allernächster Nähe der Fen- 
ster befinden. Diese Art der Entstehung einer zur tödlichen Meningitis 
führenden Labyrintheiterung ist — soweit ich die Literatur übersehe, 
existiert bisher nur ein von Goeche beobachteter Fall, in dem gleichfalls 
die Labyrinthitis durch den Ductus bzw. saccusendolymphaticus zustande 
kam — sehr selten, um so seltener, als hier der die Labyrinthitis ver- 
ursachende Einbruch in den Ductus endolymphaticus 5 Wochen nach 
der Operation bei klinisch ganz unkompliziert erscheinendem Heil- 
verlauf und auch bei histologisch im großen und ganzen weit fort- 
geschrittenen Heilungsvorgängen erfolgte. Bemerkenswertist ferner noch, 
daß sich die Labyrinthitis gewissermaßen symptomlos entwickelte, 
ein Begriff, der allerdings nur relativ zu verstehen ist. Jedenfalls muß 
man annehmen, daß bei wiederholter genauer Labyrinthuntersuchung — 
die man aber bei einer unkompliziert verlaufenden Nachbehandlung ohne 
besondere Anhaltspunkte nicht täglich vornimmt — der Eintritt des 
Funktionsausfalles des Labyrinths hätte festgestellt werden können; 
eine Mahnung zur gesteigerten Aufmerksamkeit auch im späteren 
anscheinend unkomplizierten Heilverlauf operierter Fälle. 


In den nächsten beiden Beobachtungen entstand die otogene Menin- 
gitis ohne Vermittlung des Labyrinihs vom erkrankten Schläfenbein 
aus. Auch hier ergab erst die histologische Untersuchung volle Klar- 
heit über den Weg, auf dem die Infektion die weichen Hirnhäute er- 
reicht hatte. 


In dem einen Fall handelte es sich um eine ca. 6 Wochen bestehende 
akute genuine Mittelohreiterung bei einem jungen, kräftigen Mann 
von 24 Jahren. Im Anfang der Erkrankung bestand eine mäßig starke 
Eiterung, die allmählich fast ganz aufhörte. Ohrenschmerzen waren 
gleichfalls nur im Anfang vorhanden. Doch hatte Patient zeitweise 
stärkere Kopfschmerzen, mitunter von neuralgischem Charakter, die 
jedoch in den letzten Wochen nicht mehr auftraten. Während eines 
Urlaubs in München bekam Patient plötzlich stärkeres Erbrechen, 
das er auf den zu reichlichen Genuß von rohem Obst zurückführte. Die 
Ohruntersuchung ergab ein etwas verdicktes, leicht gerötetes Trommel- 
fell mit gut erkennbarem kurzen Fortsatz und Hammergriff; vorn 


Zur Kenntnis der Entstehung der otogenen Meningitis. 327 


unten eine kleine, kaum sichtbare Perforation; Spuren von Sekret. 
Geringe Druckempfindlichkeit an der Spitze des Warzenfortsatzes. 
Flüstersprache 2 m. Lateralisation ins kranke Ohr. Etwas spontaner 
Nystagmus nach beiden Seiten, vielleicht etwas stärker zur ohrkranken 
Seite. Kein Fistelsymptom, Labyrinthe calorisch prompt erregbar. 
Nackensteifigkeit und Kernig angedeutet. Temperatur 38,4 rectal. 
Lumbalpunktion ergab erhöhten Druck, 800 Zellen im cbmm, bak- 
teriologisch fanden sich im Liquor Pneumokokken. Radikaloperation 
mit ausgedehnter Ausräumung des sehr gut pneumatisierten Warzen- 
fortsatzes und weite Freilegung der Dura der hinteren und mittleren 
Schädelgrube. Nirgends eine Spur von Eiter. Die Auskleidung der 
pneumatischen Zellen etwas verdickt, von blaßgrauem Aussehen. 
Suboceipitalstich. Optochin. Zunahme der meningitischen Erschei- 
nungen. Exitus 1!/, Tage nach der Operation. Die Obduktion ergab 
eine diffuse eitrige Meningitis namentlich an der Basis. An der Hinter- 
fläche der Pyramide medial vom Porus acusticus internus zeigte sich 
an der Durainnenfläche eine kleine umschriebene organisierte fibrinöse 
Auflagerung. 

Histologisch fand sich folgendes: Die Auskleidung der Zellen in 
den lateralen Partien des Schläfenbeins — soweit solche im Operations- 
terrain noch vorhanden sind — zeigt subepithelial zum Teil mehr lok- 
keres, zum Teil mehr derberes Bindegewebe und stellenweise geringe 
Infiltrate. Manche Zellen sind ganz von Bindegewebe ausgefüllt. Freier 
Eiter nirgends vorhanden. Die Veränderungen in den pneumatischen 
Hohlräumen sind in diesem Abschnitt des Schläfenbeins zwar von gleich- 
sinnigem Charakter, graduell aber insofern verschieden, als die in den 
oberen Partien, nach der mittleren Schädelgrube und nach der oberen 
Pyramidenkante zu gelegenen Zellen im allgemeinen viel geringere 
Veränderung zeigen, als diejenigen, die sich nach unten, nach der Basis 
zu befinden. In der Pauke Blut und Knochensplitter. Ihre Auskleidung 
weist bald mehr lockeres, bald mehr dichter gefügtes Bindegewebe 
und geringe Infiltrate auf. Verfolgt man den Prozeß in Serienschnitten 
nach medialwärts weiter, so trifft man auf einen unter das Labyrinth 
sich erstreckenden pneumatischen Zellkomplex, dessen nach lateral 
durch organisiertes Granulationsgewebe verschlossene Hohlräume stär- 
kere entzündliche Veränderungen aufweisen und der in eine unter der 
Schnecke gelegene, mit Eiter gefüllte Einschmelzungshöhle übergeht. 
Der diese nach unten, nach der Schädelbasis zu -begrenzende Knochen 
ist an mehreren Stellen usuriert und von Eiter durchsetzt. Die In- 
fitration greift in der Gegend der Fossula petrosa des Foramen jugulare 
auf das die hier befindlichen Nerven und Ganglien umschließende 
Gewebe über. Diese selbst sind von Eiterzellen umgeben. Ein stärkerer 
durawärts gerichteter Infiltrationsverlauf findet sich jedoch hier nicht. 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht II. Teil). 99 
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Dieser unter der Schnecke befindliche Einschmelzungsherd geht weiter 
medialwärts kontinuierlich in eine größere in der Pyramidenspitze in 
der Höhe des horizontalen Carotisverlaufes gelegene Einschmelzungs- 
höhle über. Hier ist an der hinteren Pyramidenfläche medial vom 
Porus acusticus internus — an jener Stelle, an der sich schon makrosko- 
pisch kleine Fibrinauflagerungen an der Innenfläche der Dura fanden — 
der Knochen stellenweise völlig zerstört und die ihn bedeckende Dura 
von Eiterzügen durchsetzt. Hier griff der entzündliche Prozeß vom 
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Abb. 4. Vertikalschnitt. 


Schläfenbein auf das Schädelinnere über, hier befindet sich die Über- 
leitungsstelle zu den weichen Hirnhäuten. Die peritubaren Zellen sind 
frei, das Labyrinth zeigt keine nennenswerten entzündlichen Ver- 
änderungen. (Abb. 4—7.) 

In diesem Falle entstand also die Meningitis infolge Durchbruchs 
eines in der Felsenbeinspitze gelegenen Einschmelzungsherdes an der 
Pyramidenhinterfläche medial vom Porus acusticus internus. Die 
Wegleitung von den Mittelohrräumen zu diesem Einschmelzungsherd 
verläuft unterhalb der Schnecke und läßt sich kontinuierlich verfolgen. 
Nach der Paukenhöhle bzw. dem Warzen/ortsatz zu ist dieser Bitergang 
durch Organisationsvorgänge völlig verschlossen. In Warzenfortsatz 
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und Pauke ist der Prozeß in Heilung begriffen. Besondere Beachtung 
— namentlich in Hinsicht auf den nächsten Fall — beansprucht auch 
der Durchbruch nach dem Foramen jugulare, der hier zu einer vorläufig 
allerdings noch umschriebenen Eiterung geführt hat. 
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Abb. 5. Vertikalschnitt. 


In dem nächsten Fall handelt es sich gleichfalls um eine akute 
Mittelohreiterung, die bei einem 37jährigen Manne auf dem linken 
Ohr nach Grippe aufgetreten war. 14 Tage nach dem Einsetzen der 
ersten Ohrerscheinungen wurde Patient in die Klinik aufgenommen. 
Einige Tage nach der Aufnahme fiel das Fieber, das zwischen 38 und 39° 
betragen hatte, ab. Die Temperaturen waren subfevril und nahmen 
immer mehr ab. Die Sekretion aus dem Ohre ließ allmählich nach. 
Das Gehör besserte sich. Die Druckempfindlichkeit des Warzenfort- 
satzes verschwand. Das Allgemeinbefinden war gut, nur zeitweise be- 
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standen linksseitige Kopfschmerzen und Neuralgien im linken Tri- 
geminusgebiet. 12 Tage nach der Aufnahme in die Klinik, also in der 
vierten Woche der akuten Mittelohreiterung, stieg die Temperatur 
plötzlich auf 39,5% an. Einmaliges Erbrechen. Keine Nackensteifig- 
keit, kein Kernig, keine Benommenheit. Flüstersprache ca. 1 m, Late- 
ralisation ins kranke Ohr, Labyrinth erregbar. Die sofort vorgenommene 
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Abb. 6. (Vergrößerung des Einschmelzungsherdes in Abb. 5). 


Operation ergab einen ausgedehnt pneumatisierten Warzenfortsatz, 
die Zellen in der Hauptsache mit verdickter Schleimhaut und Granu- 
lationen ausgekleidet, hier und da ein kleines Eiterpünktchen. Stellen- 
weise ist der Knochen morsch. Ausräumung des Warzenfortsatzes, aus- 
gedehnte Freilesung der hinteren und mittleren Schädelgrube. Lumbal- 
punktion ergab getrübten Liquor. Bakteriologisch: Reinkultur eines 
Streptokokkus, an dem mikroskopisch eine Schleimhülle nicht nach- 
weisbar ist, dessen Kolonien aber wie die des Streptococcus mucosus 
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aussehen. Gegen Abend foudroyante Zunahme der meningitischen 
Erscheinungen, am übernächsten Tag Exitus. Obduktion: Eitrige 
Basalmeningitis, kein nachweisbarer Überleitungsweg. 


Die histologische Untersuchung ergab: Die Auskleidung der pneu- 
matischen Zellen in den lateralen Partien des Schläfenbeins — soweit solche 
noch vorhanden sind — sowie die Schleimhaut der Pauke zeigt in der Haupt- 
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Abb. 7. Vertikalschnitt. 


sache bindegewebige Verdickung und geringe Infiltration. Das Laby- 
rinth ist frei. Ähnlich wie im vorigen Falle findet sich ein unter der 
Schnecke nach medialwärts ziehender nach lateral durch bindegewebiges 
Organisationsgewebe verlegter Einschmelzungsgang, der zu einer in 
der Spitze der Pyramide gelegenen gropen Einschmelzungshöhle führt. 
Der diese umgebende Knochen ist es sowohl nach dem aufsteigenden 
Teil des Carotiskanals als auch, in der Gegend der Fossula petrosa, 
nach dem Foramen jugulare hin durchbrochen. An letzterer Stelle setzt 
sich die Infiltration auf das die hier liegenden Nerven und Ganglien 
umgebende Gewebe fort. Nerven und Ganglien sind von starken 
leukocytären Infiltraten umgeben und stellenweise von ihnen durch- 
setzt. Entlang diesen Nervenbahnen erfolgte hier die Fortleitung der 
Infektion auf die weichen Hirnhäute. (Abb. 8 u. 9.) 
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Wenn ich hier anhangsweise noch einen Fall anfüge, von dem mir 
das ganze Schläfenbein zur Untersuchung leider nicht zur Verfügung 
stand, so geschieht es deshalb, weil man nach dem ganzen klinischen 
Verlauf, dem Öperationsbefund und dem Resultat der histologischen 
Untersuchung des entfernten Knochens eine ähnliche Entstehung der 
Meningitis wie in den beiden vorerwähnten Fällen annehmen darf. 
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Abb. 8. Vertikalschnitt. 


Es handelt sich um einen jungen Mann von 28 Jahren, der nach 
einer Grippe eine akute rechtsseitige Mittelohreiterung bekam. Früh- 
paracentese. Im Anfang hohe Temperaturen, starke Druckempfind- 
lichkeit am Warzenfortsatz, heftige neuralgische Schmerzen im Tri- 
geminusgebiet. Nach etwa 8 Tagen fiel die Temperatur und war leicht 
subfebril 37,2—37,4 (rectal), die Druckempfindlichkeit des W. F. ver- 
schwand. Das Klopfen im Ohr hörte auf. Die neuralgischen Schmerzen 
besserten sich wesentlich. In den nächsten 12 Tagen ließ die Sekretion 
aus dem Ohr immer mehr nach und hörte schließlich ganz auf. Das 
Tr. F. blaßte ab, das Hörvermögen besserte sich zusehends. Nur an- 
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fallsweise traten starke Kopfschmerzen und Neuralgien im rechten 
Trigeminusgebiet auf. Im Öhreiter Streptokokken mucosus. Der Zu- 
stand des Patienten besserte sich so, daß er entlassen werden sollte, 
als plötzlich wiederum heftige Kopfschmerzen und leichte meningitische 
Erscheinungen eintraten. Labyrinthfunktion normal. Die sofort vor- 
genommene Operation zeigte einen mäßig gut pneumatisierten Warzen- 
fortsatz mit etwas verdickter Schleimhautauskleidung. Radikal- 
operation mit breiter Freilegung der Dura der hinteren und mittleren 


Carot, 


Einschmelzungshöhle mit breitem Durchbruch im Bereich des For. jug. 
Abb. 9. 


Schädelgrube unter Wegnahme des lateralen Teiles der oberen Py- 
ramidenkante. Befund im Warzenfortsatz makroskopisch fast negativ. 
Eine Wegleitung in die Tiefe nirgends zu finden, auch nicht in der Um- 
gebung des Labyrinths. Das Lumbalpunktat, unter erhöhtem Druck 
stehend, ist etwas getrübt und enthält Streptococcus mucosus. Fort- 
schreitende Meningitis. Exitus nach 21/, Tagen. Die histologische Unter- 
suchung des entfernten Knochens ergab überall in den Zellen organi- 
siertes Granulationsgewebe mit geringer Infiltration. (Abb. 10.) 


Fasse ich das Charakteristische im Fortschreiten und in der Über- 
leitung des entzündlichen Prozesses vom Schläfenbein auf die Hirn- 
häute in den beiden oben erwähnten anatomisch untersuchten Fällen 
kurz zusammen, so ergibt sich: In beiden Fällen handelt es sich um 
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einen in der Pyramidenspitze gelegenen Einschmelzungsherd. Im dem 
einen erfolgte der Durchbruch an der hinteren Pyramidenfläche medial 
vom Porus acusticus internus, in dem anderen erfolgte die Überleitung 
durch die im Foramen jugulare verlaufenden Nerven. In beiden Fällen 
handelt es sich um eine akute Mittelohreiterung bei sehr gut pnmeumatiseertem 
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Abb. 10. Operationspräparat. 


Warzenfortsatz, in beiden Fällen zeigten die Pauke und die lateralen 
Teile des Schläfenbeins weit vorgeschrittene Heilungsvorgänge, in beiden 
Fällen breitete sich der entzündliche Prozeß von den Mitielohrräumen 
unterhalb der Schnecke nach der Pyramidenspitze zu aus und in beiden 
Fällen waren die lateralen Teile des Entzündungsganges durch organisiertes 
Gramulationsgewebe verschlossen. 


Wenn auch meine Ausführungen über das Zustandekommen der 
otogenen Meningitis in erster Linie der Mitteilung seltener Entstehungs- 
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möglichkeiten dieser Erkrankung galten, so möchte ich zu den Beob- 
achtungen, in denen die Infektion der Hirnhäute von medialen Ab- 
schnitten der Pyramide her erfolgte — ein Vorkommnis, das anscheinend 
nicht so selten ist, wie man nach der Seltenheit des anatomisch dafür 
erbrachten Nachweises glauben könnte — einige klinische Bemer- 
kungen machen, denn für uns Ärzte hat jedes tiefere Eindringen 
in den Krankheitsvorgang letzten Endes doch hauptsächlich den 
Zweck, die so gewonnenen Kenntnisse und Vorstellungen klinisch 
auszuwerten. 

Das meiste Interesse beanspruchen meines Erachtens nach hier die 
Fragen: Auf welchem Wege breitete sich der infektiös entzündliche 
Mittelohrprozeß auf die Pyramidenspitze und die Hirnhäute aus, wann, 
zu welchem Zeitpunkt des Verlaufs der Mittelohrentzündung trat 
dieses Ereignis ein, welche diagnostischen Hinweise bestanden dafür 
und wie steht es mit der Möglichkeit operativer Beeinflussung solcher 


'Ausbreitungen und Lokalisationen des entzündlichen Prozesses. 


Über den Weg, auf dem die Infektion in unseren Fällen sich aus- 
breitete, gibt die histologische Untersuchung klar und einwandfrei 
Auskunft. Der Infektionsweg verläuft vom Mittelohr unterhalb des 
Labyrinths nach der Pyramidenspitze. Er folgte dabei — wie aus dem 
Nachweis von Epithelresten hervorgeht — in der Hauptsache wohl 


einem hier sich medialwärts erstreckenden Zellstrang und griff 


natürlich von da aus auch auf benachbarte Markräume über. Eine 
Entscheidung, ob der Prozeß primär mehr durch das Mark oder 
durch die pneumatischen Hohlräume weitergeleitet wurde, läßt sich 
aus den vorhandenen Zustandsbildern nicht mehr mit Sicherheit fest- 
stellen. Nach dem ganzen Befund möchte ich mehr zur letzteren An- 
sicht neigen. Dieser Weg, den die Infektion gegangen, ist, verglichen 
mit den in den oberen Partien des Schläfenbeins und an der (hinteren) 
oberen Pyramidenkante vorhandenen Ausbreitungsmöglichkeiten in die 
Tiefe, einer therapeutischen Beeinflussung am schwersten zugänglich 
und deshalb wohl als der gefährlichste anzusehen. 

Infolge der beschriebenen Ausbreitung des entzündlichen Pro- 
zesses entwickelte sich dann in unseren beiden Fällen ein Einschmelzungs- 
herd im medialen Abschnitt der Pyramide. In dem einen Fall griff 
von diesem die Entzündung auf das Foramen jugulare über und breitete 
sich hier auf dem Wege von Nervenbahnen nach den Hirnhäuten aus, 
in dem anderen drang zwar gleichfalls die Entzündung auf demselben 
Wege nach dem Foramen jugulare vor, führte aber hier anscheinend 
nur zu einer umschriebenen Entzündung, während der hauptsächlichste 
Durchbruch an der hinteren Pyramidenfläche medial vom Porus acu- 
sticus internus erfolgte. 
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In welchem Stadium der akuten Media, zu welchem Zeitpunkt 
derselben die Weiterleitung des entzündlichen Mittelohrprozesses nach 
der Pyramidenspitze erfolgte, läßt sich nicht mit Sicherheit feststellen. 
Ganz allgemein kann man nur sagen, daß die Möglichkeit zu einer solchen 
Propagation bei entsprechend anatomischen Verhältnissen in jedem 
Stadium der akuten Mittelohrentzündung, je nach Anwesenheit und 
Persistenz virulenten Materials und Beschaffenheit der allgemeinen 
und lokalen Abwehrkräfte des Organismus gegeben ist. Gewiß wird 
in verschleppten Mastoiditisfällen, bei schlechten Abflußverhältnissen 
usw. eine solche Ausbreitung begünstigt. Aber ich habe fast den Ein- 
druck, daß — wenn ein solches Weiterschreiten, für das die anatomischen 
Verhältnisse die Disposition, die Virulenz der Entzündung das aus- 
lösende Moment darstellen, überhaupt erfolgt — die Hauptgefahr in 
jenem Stadium der Entzündung besteht, in dem in erster Linie die 
Infektion über das ganze Zellsystem sich auszubreiten strebt, also 
im Anfang der akuten Media. Sicherlich können Ausbreitungen der 
Entzündung wie in anderen Gebieten des Warzenfortsatzes so auch 
hier spontan ausheilen. Sie können aber auch — wie unsere Fälle zeigen 
— lokalisiert bestehen bleiben, weiter fortschreiten, während in anderen 
Teilen des Schläfenbeins die Heilung überwiegt. Da das anatomische 
Untersuchungsmaterial von ganzen menschlichen Schläfenbeinen bei 
akuten Medien spärlich ist, wissen wir über die Häufigkeit und das 
Auftreten solcher Ausbreitungen des entzündlichen Prozesses nach der 
Pyramidenspitze zu, namentlich in frühen Stadien der Entzündung, 
recht wenig. Aus der klinischen Tatsache, daß auch mit stürmischen 
Erscheinungen einsetzende Mittelohreiterungen häufig spontan heilen, 
darf man aber wohl das eine schließen, daß entweder das Fortschreiten 
der Entzündung in dieser Richtung selten ist oder wenn nicht, so doch 
große Heilungstendenz aufweisen muß. 


Wenn wir den Verlauf unserer Fälle zurückschauend betrachten, 
so war das einzige Symptom, das vor dem Einsetzen der ersten menin- 
gitischen Erscheinungen — die ja, wenn die Meningitis sich auf einer 
Grundlage wie in unseren Beobachtungen entwickelt, zugleich ein 
hoffnungsloses Zeichen sind — für ein Übergreifen der Entzündung 
auf die medialen Abschnitte der Pyramide sich verwerten ließ, 
das zeitweilige Auftreten einseitiger Kopfschmerzen und heftiger neur- 
algischer Schmerzen im Trigeminusgebiet der erkrankten Seite. Ge- 
wiß ist letzteres Symptom, auf das insbesondere Uffenorde hingewiesen 
hat, und das durch auch schon anatomisch nachgewiesene Veränderungen 
im Ganglion Gasseri, die in unseren Fällen allerdings fehlten, erklärt 
wird, sehr wichtig. Ob es aber für sich allein ohne andere von seiten 
des Mittelohrs für eine Ausbreitung des Prozesses sprechende Zeichen 
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so eindeutig ist, daß man daraufhin sich zu einem operativen Eingriff 
entschließen kann, scheint doch etwas fraglich. Jedenfalls habe ich 
Fälle von akuter Mittelohrentzündung mit ausgesprochenen und sehr 
heftigen einseitigen Kopfschmerzen und Trigeminusneuralgien spontan 
ohne jede Komplikation heilen sehen. Zur Unterstützung der richtigen 
Bewertung solcher Neuralgien, namentlich wenn sie länger anhalten 
oder im späteren Verlauf der Mittelohrentzündung auftreten oder zu- 
nehmen, könnte vielleicht der rönitgenologische Nachweis einer aus- 
gedehntien Pneumatisation des Schläfenbeins, namentlich nach der 
Pyramide zu, beitragen, weil bei diesem Typ am ehesten mit einer 
Ausbreitung des entzündlichen Prozesses in dieser Richtung zu rechnen 
ist. Ob und inwieweit durch Affektion der im Foramen jugulare liegen- 
den Nerven und Ganglien infolge hier sich abspielender vom Schläfen- 
bein aus verursachter entzündlicher Veränderungen — wie in unseren 
Beobachtungen — diagnostisch verwertbare Erscheinungen auftreten, 
muß erst durch genaue neurologische Untersuchung in solchen Fällen 
festgestellt werden. 


Wie steht es nun mit der operativen Beeinflussung und Beherr- 
schung solcher in der Tiefe des Felsenbeins lokalisierter Entzündungen 
und Eiterungen? | 

In unseren Fällen waren nach dem ganzen Ergebnis der histologi- 
schen Untersuchung die Veränderungen zur Zeit der Operation wohl 
solche, daß ein operativer Eingriff keine Aussicht auf Erfolg bot, da 
das Infektionsgebiet selbst bei Entfernung des nicht erkrankten Laby- 
rinths operativ nicht zu beherrschen war. Wenn bei Ausbreitung der 
Entzündung nach der Pyramidenspitze vom erkrankten Warzenfort- 
satz eine erkennbare Wegleitung zu diesem Gebiete führt und diese 
Wegleitung z. B. an der oberen Pyramidenkante wenigstens in ihrem 
lateralen Abschnitt relativ leicht angreifbar ist, wenn durch die Aus- 
räumung des Warzenfortsatzes günstige Abflußverhältnisse auch für 
die weiter medial gelegenen Herde zustande kommen, so ist es wohl 
denkbar, daß unter solchen Umständen der Prozeß günstig beeinflußt 
und die Ausheilung befördert werden kann. Wenn aber, wie in unseren 
Fällen, die Wegleitung an einer operativ wenig zugänglichen Stelle 
liegt, wenn durch die im lateralen Teil des Warzenfortsatzes vorhandenen 
Heilungsvorgänge gewissermaßen der Weg, auf dem die Infektion sich 
ursprünglich ausgebreitet hat, von rückwärts weithin verschlossen 
wird, so kann man sich schwer vorstellen, daß die übliche Ausräumung 
des Warzenfortsatzes hier einen entscheidenden Einfluß hat. Zn einem 
radikalen Eingriff jedoch, der hier vielleicht einigermaßen Aussicht 
auf Erfolg hätte, der nicht nur die Totalaufmeißelung der Mittelohr- 
räume, sondern auch die Entfernung der (gesunden!) Schnecke umfassen 
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müßte und trotzdem bei der Unzugänglichkeit des Gebietes keine sichere 
operative Beherrschung verspricht, wird man sich aber bei der Un- 
sicherheit der diagnostischen Anzeichen, auf die hin ein solcher Ein- 
griff vorgenommen werden müßte, kaum entschließen. 

So dreht sich schließlich die Frage, nach einer zweckmäßigen Be- 
einflussung bzw. Bekämpfung solcher Eiterlokalisationen in der Pyra- 
midenspitze, von denen wir im einzelnen Falle nicht mit Sicherheit 
wissen, ob sie vorhanden sind und wann die Gefahr ihrer Entstehung 
droht, letzten Endes darum, ob wir ihre Entstehung durch eine früh- 
zeitige Warzenfortsatzoperation verhüten können. Angenommen, dies 
wäre möglich — was ich nicht für jeden Fall glaube —, so müßte man 
bei der Unsicherheit unserer Diagnose und der Unkenntnis der Ent- 
stehungsbedingungen solcher Lokalisation in einem großen Prozent- 
satz der akuten Mittelohreiterung, jedenfalls bei jenen mit schweren 
Erscheinungen im Beginn und guter Pneumatisation, eine prophy- 
laktische Frühoperation machen. Auf die Frage der Frühoperation, 
zu deren Diskussion anscheinend die Arbeit //eines den Anstoß gegeben 
hat, und die in letzter Zeit so vielfach erörtert wurde, möchte ich hier 
nicht näher eingehen. Ich werde mich dazı ausführlich äußern, wenn 
die Durchsicht unseres Materials der letzten 17 Jahre, die ich zur Zeit 
mit Herrn Dr. Kumpf zusammen vornehme, abgeschlossen ist. Aber 
so viel läßt sich heute schon sagen, daß unsere Gesamtmortalität inner- 
halb dieses Zeitraumes nicht größer, sondern geringer ist als die der- 
jenigen Autoren, die für die Frühoperation eintreten und daß wir bei 
gleichbleibender Indikation im Sinne weder einer Früh- noch Spät-, 
sondern einer rechizeiligen Operalion selten gezwungen waren, sehr früh- 
zeitig den Warzenfortsalz zu eröffnen. Wenn man aber operativ vor- 
geht, so soll die Ausräumung des Warzen/orlsalzes gründlich, wenn 
nicht radikal erfolgen. Wir verwerfen deshalb den Standpunkt in be- 
stimmten Fällen das Antrum nicht zu eröffnen oder sich mit der Auf- 
deckung und Ausräumung einer sog. Empyemzclle, oft besser gesagt eines 
umschriebenen Einschmelzungsherdes, zufrieden zu geben und tun dies 
auf Grund ausgedehnter Erfahrungen, die uns lehrten, daß in solchen 
Fällen gar nicht selten noch weiter abseits und versteckt liegende, 
für weitere Propagation der Entzündung sehr geeignete Lokalisationen 
des entzündlichen Prozesses vorhanden sein können. Diese klinische 
Erfahrung wird auch durch die Ergebnisse histologischer Untersuchung 
bestätigt, die nicht nur neben, sondern auch in der Tiefe von in Heilung 
begriffenen Gebieten gar nicht selten ein Weiterschreiten der Entzündung 
zeigt. 

Um die Ausräumung des Warzenfortsatzes übersichtlich und 
methodisch zu gestalten, um das Übersehen versprengter und ab- 
liegender Herde mit Sicherheit zu vermeiden, hat Neumann kürzlich 
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ein in letzter Zeit an seiner Klinik geübtes Verfahren geschildert. Da 
ich schon seit vielen Jahren, seit 1915, auf Grund ähnlicher Über- 
legungen in ähnlicher Weise verfahre, möchte ich mein Vorgehen 
kurz schildern: Zuerst wird die Spitze des Warzenfortsatzes mit einigen 
Schlägen entfernt, dann von der Gegend der oberen Pyramidenkante 
(Petrosuswinkel) und vom Proc. zygomaticus her unter Ausräumung 
sämtlicher hier gelegener Zellen bis auf die Tabula interna das Antrum 
freigelegt, die zwischen Gehörgangshinterwand und Sulcus sigmoideus 
bzw. nach dem Bulbus zu gelegenen Zellen entfernt und schließlich von 
oben nach unten meißelnd die an von der hinteren Zirkumferenz des 
Sigmoideus liegenden Zellen eröffnet. Das Vorgehen hat den Vorteil, daß 
man durch die primäre Wegnahme der Spitze sofort einen guten Einblick 
über die Zellverhältnisse medial von der Spitze nach der Schädelbasis zu 
erhält, daß man bei evil. Vorlagerung des Sinus ohne Gefährdung desselben 
von oben her nach dem Antrum vordringt, daß man nie in einer tiefen 
Höhle den Meißel steil führen muß, sondern immer flach meißeln kann, 
und daß sich so sehr rasch die Ausräumung des ganzen Warzenfort- 
salzes ausführen läßt. Ich habe dieses Verfahren in einigen hunderten 
von Fällen erprobt, nie einen Nachteil gesehen und kann es nur emp- 
fehlen. 


19. Herr Tibor Germän-Budapest: Über die Entstehung multipler 
Knocheneinschlüsse im Warzenfortsatze. 

Sämtliche Veränderungen, die sich in einer Verdichtung im Knochen 
des Warzenfortsatzes auf Kosten des Zellensystems offenbaren und die 
uns unter dem Begriff der Osteosklerose oder Eburnisation bekannt sind, 
lassen sich nach der Auffassung von Witimaack auf eine im Säuglings- 
alter abgeklungene Mittelohrentzündung zurückführen bzw. sie ent- 
stehen durch hyperplastische oder fibröse Entzündungen der Pauken- 
höhlenschleimhaut und können — je nach der Schwere der Fälle — 


auch zum völligen Mangel des Zellensystems führen. Nach Wiitmaack 


kann sich der über ein bereits entwickeltes Zellensystem verfügende 
Warzenfortsatz durch Knochenapposition in keinen massigen Knochen 
verwandeln. Obgleich gegen seine Lehre über die „pathologische Pneuma- 
tisation“ noch immer Einwendungen erhoben werden (Cheatle und 
Mouret), wird seine Auffassung stets allgemeiner aufgenommen, wonach 
der Knochen des Warzenfortsatzes bloß durch die gehemmte Pneuma- 
tisation vollständig kompakt werden kann, wenn man auch zugibt, 
daß sich die Höhlen des Warzenfortsatzes im Anschluß an chronische 
Mittelohrentzündung durch Knochenapposition beträchtlich verengern 
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können. Die in Verbindung mit chronischer Mittelohreiterung auf- 
tretenden Knochenappositionen pflegen nicht so sehr im Knochen des 
Warzenfortsatzes als eher in der knöchernen Wand der Paukenhöhle 
zu entstehen. 

All diese Veränderungen führen — ob sie durch eine gehemmte 
Pneumatisation oder chronische Mittelohrentzündung hervorgerufen 
worden sind — als Endergebnis entweder zur diffusen Verdickung 
der Knochenzwischenwände oder zur völligen Höhlenlosigkeit des 
Warzenfortsatzes; diese Prozesse pflegen jedoch weder an der Ober- 
fläche des Warzenfortsatzes noch im Höhlensystem umschriebene 
Knochenneubildungen zu verursachen. 

Die umschriebenen Knochenbildungen des Warzenfortsatzes kommen 
sehr selten — meistens auf traumatischer Grundlage — an der äußeren 


Knochenfläche als Osteome vor. Am Warzenfortsatz sind den im äußeren 
Gehörgang so häufigen, oft multipel auftretenden Exostosen und Hyper- 
ostosen entsprechende Knochenbildungen selten zu beobachten; auch 


mangelt es uns an Daten darüber, ob die in den sonstigen Höhlen des 
Gesichtsschädels (Highmorshöhle, Siebbeinlabyrinth) ziemlich häufig 
auftretenden umschriebenen, zumeist gestielten Knochenbildungen 
(Höhlenosteome, Enostosen) im Höhlensystem des Warzenfortsatzes 
vorgekommen sind. 

Ein Befund über die im Höhlensystem des Warzenfortsatzes vorkom- 
menden umschriebenen Knocheneinschlüsse, die auf multiple Art fast 
sämtliche Zellen des Warzenfortsatzes ausfüllen, dürfte — schon wegen 
seiner Seltenheit — von besonderem Interesse sein. Der überraschende 
und in seiner Art einzig dastehende Befund erweckt schon wegen des 
Problems über die Entstehungsart dieser Knochenneubildungen In- 


teresse. 


Der Fall, der die Knochenneubildungen als akzidentiellen Opera- 
tionsbefund ergab, ist der folgende: 


M. S., 69jähriger Patient. Vor 30 Jahren schwer verlaufende linksseitige 
Mittelohrentzündung. Seit 3 Wochen links akute eitrige Mittelohrentzündung, 
bei subfebriler Temperatur, mäßigem Ohrenfluß und geringer Druckempfind- 
lichkeit am Warzenfortsatz. Hochgradige, kaum zu lindernde Schmerzen 
in der Warzenfortsatzgegend und Kopfschmerzen, die hauptsächlich in der 
Nacht auftreten, meistens halbseitig sind und sich besonders auf die linke 
Schläfengegend lokalisieren. Gehör: Flüstersprache ad concham. Venöse Stauung 
im Augenhintergrunde; links ausgesprochener. Am 26. XII. 1926. Operation: 
Nach Aufmeißelung der dicken Corticalis sehen wir, daß jede der 2—3 freigelegten 
Zellen mit je einem umschriebenen, knochenharten Gebilde ganz oder teilweise 
ausgefüllt ist; diese sitzen fest, lassen sich jedoch mit Hilfe der Pinzette ziemlich 
leicht mobilisieren und aus den Höhlen herausheben, mit deren Wänden sie höch- 
stens durch einen dünnen Stiel verbunden sind. Das frei gebliebene Lumen der 
Höhlen ist mit einem trüben, dünnflüssigen Exsudat ausgefüllt (dieses Exsudat 
enthält Fränkelschen Diplokokkus). Im weiteren Verlauf der Operation ergibt 
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sich, daß etwa die Hälfte der Zellen des übrigens gut pneumatisierten, mit großen 
Höhlen versehenen Warzenfortsatzes mit ähnlichen Gebilden ausgefüllt ist — 
auffällig waren zwei größere perisinuöse Gebilde, sowie eines, das eine große ter- 
minale, apikale Zelle ausfüllte —, die übrigen Zellen waren mit dem obenerwähnten 
dünnflüssigen Exsudat ausgefüllt. Die die Zellen auskleidende Schleimhaut ist 
verdickt und rot. Die knöcherne Wand des Aditus sowie die Tegmina sind intakt; 
das Intracranium wurde nirgends freigelegt. Pat. starb 10 Tage nach der Operation, 
unter meningitischen Symptomen. Es konnte keine Sektion vorgenommen 
werden. 

Die makroskopische Beschreibung der entfernten 12 „Knochenperlen“ (siehe 
Abb. 1) — 2 oder 3 sind während der Operation abhanden gekommen — ist die 
folgende: Der Durchmesser der einzelnen Gebilde beträgt 2—8 mm, sie sind 
größtenteils kugelförmig, teils von flacher, teils von unebener Oberfläche. Es gibt 
darunter ovale und auch nierenförmige Stücke. Siesind weiß, der periostale Über- 
zug ist makroskopisch kaum zu bemerken; die Verbindungsstelle zur Zellenwand 
läßt sich mit freiem Auge nur schwer und auch nicht an jedem wahrnehmen. 


0 m 1 h2? 


Abb. 1. 


Behufs mikroskopischer Untersuchung wurden nach Fixierung, sodann De- 
calcinierung durch 5 proz. Salpetersäure (die Decalcinierung erfolgte sehr langsam) 
eine kleinere (I.), eine größere (II.), ferner eine samt dem umliegenden Knochen 
entfernte Knochenperle (III.) und schließlich eine Knochenpartie des Warzenfort- 
satzes (IV.), die mit keiner Knochenperle in Zusammenhang stand, angewendet. 
Die Färbung der Präparate erfolgte mit Hämatoxylin-Eosin; einige Schnitte 
wurden nach der Weigertschen Methode gefärbt. 

Die histologische Beschreibung der einzelnen Stücke: 

I. Ein kleines, aus Knochengewebe bestehendes, mit einem dünnen Periost 
bedecktes Stückchen. Das Gebilde wird durch das zum Teil abgelöste Periost 
nicht ringsherum bedeckt; ca. ein Achtel seines Umfanges bleibt frei (s. Abb. 2). 
Das aus feinen Fasern bestehende Periost ist zellenarm und enthält von den nor- 
malen Periostbestandteilen bloß die innere Schicht — die Fibroelastica wäh- 
rend die äußere Schicht — die Adventitia — fehlt. Unter dem Periost sind der 
Oberfläche parallellaufende, sich stark färbende Knochenlamellen sichtbar, worun- 
ter sich mit kleinen Höhlen umgebene Knochenzellen befinden. Im Inneren des 
Gebildes sind bloß die Durchschnitte runder Höhlen mit engem Lumen zu sehen, 
die teils mit abgelöstem Endost, teils mit lockerem, fettem Bindegewebe aus- 
gefüllt sind. Diese Höhlen sind zumeist von, den Haversschen Lamellen ent- 
sprechenden, in regelmäßigem Kreise laufenden Knochenlamellen umgeben; an 
anderen Stellen sind die Lamellen spindelförmig um die Höhle gelagert (s. Abb. 3). 
Bei starker Vergrößerung zeigen die Lamellen einen gezackten Rand; der Zwischen- 
raum ist durch eine homogene Masse ausgefüllt (s. Abb. 4). 

II. Dieses Stück unterscheidet sich vom vorerwähnten darin, daß es ungefähr 
zweimal so groß, seine Knochenstruktur noch kompakter und sein Höhlensystem 
verschwindend klein ist (siehe Abb. 5 [Schnitt in toto photographiert)). 
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Abb. 2. 


Abb. 3, 
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Abb. 4. 


Abb. 5. 
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Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht II. Teil). 
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III. Ein mit der Zellenwand zusammenhängendes, kleines Knochengebilde. Das 
Konochengewebe der Zellenwand setzt sich übergangslos ins Gewebe der Neubildung 
fort. Das Lamellensystem der dicken Zellenwand unterscheidet sich von der Struktur 
der Knochenperle in gar keiner Beziehung. Die Höhlen der Zellenwand sind etwas 
größer als die der Knochenperle. Die Schleimhaut der Zellenwand ist überall 
rundzellig infiltriert und an der Oberfläche mit einem Exsudat bedeckt; ein Teil 
der Knochenspalten ist gleichfalls mit Exsudat ausgefüllt (siehe Abb. 6). 

IV. An dem bloß aus dem Knochen des Warzenfortsatzes verfertigten Schnitt 
ist eine stark infiltrierte Schleimhaut ersichtlich, an deren Oberfläche ein fest 
anhaftender Exsudatstreifen liegt, in dessen mit der Schleimhaut fast ohne Über- 
gang verbundene Schicht lockere Bindegewebsfortsätze dringen (beginnende Organi- 
sation). Im Knochen sind mehr oder minder große Markhöhlen vorhanden, in 
denen neben Fett- und Bindegewebe auch die Durchschnitte von Capillargefäßen 
zu sehen sind (siehe Abb. 7). 


Wollen wir nun die Frage beantworten, was für pathologisch-ana- 
tomische Veränderungen diese Knochenbildungen darstellen und gleich- 
zeitig ihre Entstehungsart feststellen, so müssen wir in erster Reihe 
daran denken, ob es sich nicht um kongenitale Veränderungen handelt. 
Diese Eventualität ist jedoch gleich als nicht stichhaltig zu verwerfen, 
da der Warzenfortsatz ein sehr entwickeltes Zellensystem besaß, das 
sich bekanntlich erst im Laufe der späteren Lebensjahre entwickelt. 
Dabei wäre eine angeborene Veränderung höchstwahrscheinlich beider- 
seitig; dagegen geht es aus der Röntgenuntersuchung des anderen 
Warzenfortsatzes (welche Untersuchung gerade zwecks Klärung dieser 
Frage angestellt wurde, um so eher, da es vorauszusehen war, daß 
keine Sektion erfolgen kann) trotz der schlecht gelungenen Aufnahme 
unzweifelhaft hervor, daß der Warzenfortsatz ein gut entwickeltes, 
lufthaltiges Höhlensystem besitzt (s. Abb. 8). 

Auf Grund ähnlicher Erwägungen konnten die infolge der Pneu- 
matisationsstörung eintretenden Veränderungen gleichfalls nicht in 
Betracht kommen: das Zellensystem war gut entwickelt, weswegen ein 
im Säuglingsalter abgeklungener Prozeß nicht anzunehmen war; die 
Veränderungen mußten um eine Zeit begonnen haben, als das Zellen- 
system bereits gut entwickelt war, also unbedingt beim Erwachsenen. 
Ziehen wir nun die Veränderungen beim Erwachsenen in Kombination, 
so müssen wir auf Grund des mikroskopischen Befundes vor allem an 
multipel entwickelte Exostosen bzw. Enostosen denken, um so mehr 
als es ja spontan oder auf hereditärer Basis entwickelte multiple äußere 
und innere Exostosen gibt, die als wirkliche Systemerkrankungen be- 
trachtet und als solche mit der multiplen Neurofibromatose verglichen 
werden können (Aschoff). Die Exostosen — insbesondere die des Ge- 
hörganges — können sich außerdem auf entzündlicher Grundlage 
(Hellmann) entwickeln; auch die während der Entwicklung des Os 
tympanum abgeirrten Keime können Exostosen hervorrufen. Unsere 
Knochengebilde gleichen den Exostosen tatsächlich sehr stark, beson- 
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ders bezüglich der histologischen Struktur der Knochenbildungen, die 
mit ihrer kompakten, lamellösen Knochenstruktur, den wenigen Havers- 
schen Kanälen und dem fast vollständigen Mangel der Markhöhlen 
in auffallender Weise an die Exostosis eburnea erinnert. In der Tat, 
betrachtet man die bereits entwickelten Knochenbildungen, d. h. urteilt 
man bloß auf Grund des makro- und mikroskopischen Bildes, so kann 


E 


a 


Abb. 8. 


man diese mit Fug und Recht für Exostosen halten, die mit ihrer Basis, 
der Warzenzellenwand, durch einen dünnen Stiel zusammenhingen. 
Wie stark sie jedoch auch an die Exostosen erinnern, kommen im 
Höhlensystem des Warzenfortsatzes bekanntlich solche Gebilde in 
der Regel nicht vor; es läßt sich auch kaum denken, daß diese Gebilde 
während ihres Wachstums die Zellen höchstens ausfüllen, doch zum 
weiteren Wachstum keine Neigung zeigten, obwohl die sich in Hohl- 
organen entwickelnden Osteome (Enostosen) die Knochenwand häufig 
usurieren, sogar durchbrechen. Noch weniger können Exostosen in 
Betracht kommen, wenn man die Entstehungsmöglichkeiten der Ge- 
bilde bzw. die diesbezüglichen Anhaltspunkte berücksichtigt. 
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Die Gestalt der Knochenbildungen, d.h. der Umstand, daß diese 
die Warzenzellen ganz oder teilweise ausfüllen, indem sie deren Form 
genau nachahmen, bringt den Gedanken nahe, daß die Knochenperlen 
aus irgendeiner, die Zellen ausfüllenden Masse durch spätere Verknöche- 
rung entstanden sind. Diese Annahme scheint durch anamnestische 
Daten unterstützt zu werden. Patient hatte vor 30 Jahren eine schwer 
verlaufende Otitis. Es ist anzunehmen, daß die Mittelohrentzündung 
von Mastoiditis begleitet worden ist, demzufolge die Warzenzellen 
mit Exsudat ausgefüllt wurden, das sich später organisierte, sodann 
verknöcherte. (Die direkte Verknöcherung des Exsudats läßt sich ohne 
intermediäre bindegewebige Organisation kaum denken.) Der Um- 
stand, daß der solcherart entstandene Knochen die Zellenhöhle stellen- 
weise nicht vollständig ausfüllt, ist auf die Schrumpfung des Exsudats 
bzw. des in Bindegewebe verwandelten Exsudates zurückzuführen. 

Der histologische Befund vermag diesbezüglich — da es sich sicher- 
lich um einen vor Jahren abgeschlossenen Umwandlungsprozeß handelt 
— keine vollständige Aufklärung zu bringen. Aus demselben Grunde 
konnten wir auch keine vollkommen verläßlichen Anhaltspunkte be- 
züglich der näheren Art und Weise der Umwandlung finden: ob sich 
das Bindegewebe auf direkt metaplastischem Wege in ein Knochen- 
gewebe verwandelt hatte oder ob es sich hierbei um einen Appositions- 
prozeB von seiten des zellenauskleidenden Mucosaperiosts handelt. 
Zur sicheren Beurteilung dieses Umstandes hätte es der Beobachtung 
eines noch in Entwicklung begriffenen Prozesses bedurft, während hier- 
bei bereits überall abgeschlossene Prozesse vorliegen; die Struktur der 
Knochenperlen ist der der Knochenwand, mit der sie zusammen- 
hängen, vollständig gleich geworden und sogar an der Stelle, wo die 
Knochenperle samt ihrer Basis und dem Stiel verarbeitet werden konnte, 
also an der Übergangsstelle (s. Abb. 6) sind keine zur Lösung der Frage 
geeigneten Anhaltspunkte anzutreffen: die Knochenstruktur der Zellen- 
wand geht ohne weiteres in die Struktur der Knochenbildung über. 

Das Bindegewebe kann sich bekanntermaßen metaplastisch in 
Knochen verwandeln. Da nach M. B. Schmidt die Osteoblasten keine 
spezifischen, von Periost und Endost herrührenden Zellen sind, läßt 
sich sogar annehmen, daß diese Umwandlung des Knochengewebes 
ohne Mitwirkung der periostalen Osteoblasten erfolgt, in’ der Weise, 
daß sich die Bindegewebszellen in Knochenbildner verwandeln. Der 
auf diesem metaplastischen Wege entstandene, sog. Bindegewebs- 
knochen hat indes einen geflechtartigen Charakter. Obzwar es zwischen 
der metaplastischen Knochenbildung und der periostalen Ossification 
zahlreiche Übergänge gibt (Max Meyer) und eine Kombination der 
beiden auch hier angenommen werden kann — wie dies auch normaler- 
weise vorkommt — und obgleich der geringe Zusammenhang unserer. 
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Gebilde mit der knöchernen Basis eher die Wahrscheinlichkeit des 
metaplastischen Knochens unterstützt, haben wir doch mehr Ursache, 
die Entstehungsart der Gebilde auf eine periostale Ossifikation zurück- 
zuführen. Unsere Knocheneinschlüsse haben eine typische lamellöse 
Struktur, die der des knorpelig vorgebildeten Felsenbeines fast voll- 
ständig gleicht. Die Ursache dessen, daß sie die Knochen auf keinem 
breiteren Grund berühren, liegt — neben der bereits erwähnten Schrump- 
fung, die die Berührungsstelle des Knochens in bedeutendem Maße 
verringern konnte — vielleicht in der späteren Stielatrophie der übrig- 
gebliebenen Knochenverbindung, gerade so wie es bei Enostosen zur 
vollständigen Ablösung der Knochenneubildungen (tote Osteome) 
führen kann. Ob unter unseren Knochengebilden solche abgelösten 
Knochenperlen vorkamen, kann nicht mit Sicherheit festgestellt werden ; 
einige ließen sich zwar aus ihrer knöchernen Kapsel ganz leicht heraus- 
heben, als ob sie mit der Zellenwand in keiner knöchernen Verbindung 
gestanden wären, doch war diese Verbindung möglicherweise so ge- 
ringfügig, daß sie anläßlich der Heraushebung «der Knochenperle fast 
unmerklich zerbrach. Auch der histologische Befund ergibt diesbezüglich. 
keine entscheidende Aufklärung, da sich das Periost während der Ent- 
kalkung an vielen Stellen spontan ablöste und somit ist die Stelledes Stieles 
bloß an denjenigen Präparaten zu erkennen, an denen außer dem Periost- 
mangel — der Fraktur entsprechend — Knochenrauhheit oder Knochen- 
mangel vorliegt. Der histologische Befund der einzelnen Gebilde unter- 
stützt die Möglichkeit solcher sekundären Ablösungen schon aus dem 
Grunde nicht, da wir keinerlei Anzeichen der Nekrose vorgefunden haben. 
Hinsichtlich der Entstehungszeit der Knocheneinschlüsse läßt der 
histologische Befund nur so viel annehmen, daß es sicherlich Jahre be- 
durfte, bis sich ein so massiger Knochen entwickeln konnte, und es ist 
wahrscheinlich, daß der Beginn des Prozesses mit der vor 30 Jahren 
stattgefundenen Otitis bzw. mit der im Anschluß daran unzweifelhaft 
abgeklungenen Mastoiditis zusammenhängt. 
Der Umstand, daß die seitdem entstandenen Knochenbildungen so 
lange Zeit hindurch keine Beschwerden verursachten, ist begreiflich, 
wenn man in Betracht zieht, daß in Knochenhöhlen entstehende 
Knochenbildungen klinische Symptome erst dann verursachen, 
wenn sie während ihres Wachstums entweder Ausführungsgänge ver- 
schließen oder Scheidewände usurieren. Vorliegende Knochengebilde 
haben auf die Wände der Warzenzellen keinen Druck ausgeübt und von 
ihrem Wachstum konnte — in Anbetracht der Pathogenese — keine 
Rede sein. Dadurch, daß das Lumen der Zellen stark verengert, da- 
gegen die Schleimhautoberfläche in bedeutendem Maße vergrößert 
wurde, ist es verständlich, daß die Wände der Warzenfortsatzhöhlen 
infolge der rezidiven Otitis und Mastoiditis einen gesteigerten Druck 


Über die Entstehung multipler Knocheneinschlüsse im Warzenfortsatz. 349 


erlitten; darauf sind die heftigen lokalen Schmerzen zurückzuführen. 
(Die Kopfschmerzen sind bereits zum Teil durch die beginnende Menin- 
gitis verursacht worden; die Entstehungsart der letzteren kann im Rah- 
men dieser Mitteilung nicht behandelt werden.) 

Hierauf muß naturgemäß die Frage aufgeworfen werden, weshalb 
man in Fällen der spontan geheilten Mastoiditiden — denn es gibt solche 
zweifelsohne in größerer Anzahl — ähnlichen, durch den Heilungs- 
prozeß produzierten Knochenbildungen nicht häufiger begegnet. Diese 
Frage können wir nicht entschieden beantworten. Da es die Vor- 
bedingung solcher Knochenbildung ist, daß das Exsudat nicht abfließt 
und auch nicht resorbiert wird, spielen die Abflußbedingungen des 
Exsudates und das Resorptionsvermögen der Schleimhaut sicherlich 
eine Rolle, doch ist es auch gewiß, daß im Organisationsprozeß auch der 
Chemismus des Exsudates eine Rolle spielt (Verzar). Görke und Döder- 
lein fanden bereits bei ganz jungen — 8—10tägigen — Entzündungen 
als fast regelmäßigen Befund beginnende Organisationsvorgänge. Außer- 
dem spielt wohl auch die individuelle Disposition eine Rolle, da doch im 
vorliegenden Falle bei einem kaum einige Wochen alten rezidiven Entzün- 
dungsprozeß von seiten des Organismus bereits die Bestrebung nach Or- 
ganisation vorliegt, was sich aus der beginnenden Organisation des derWar- 
zenfortsatzschleimhaut anhaftenden Exsudats schließen läßt (s. Abb. 7). 

Die näheren Ursachen der späteren Knochenumwandlung des ent- 
standenen Bindegewebes dürften sich kaum in annehmbarer Weise 


bestimmen lassen. 
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20. Herr Zange-Graz: Plastische Deckung ungewöhnlich großer 
Kehlkopf-Luftröhrenlücken (Laryngo-Tracheostoma) unter gleichzeitigem 
Wiederaufbau des Luftrohres und Beseitigung ausgedehnter Stenosen. 
(Mit Krankenvorstellung). Erscheint später ausführlich in der Zeitschrift 
für Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde. 
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21. Herr Wirth-Heidelberg: Die Abhängigkeit des Verlaufs der 
akuten Mittelohrentzündung von bakteriologischen und anatomischen 
Einflüssen. 

Mit der Frage nach der Bedeutung von bakteriologischen und 
anatomischen Einflüssen für den Verlauf der akuten Mittelohrent- 
zündung haben sich bereits zahlreiche Autoren beschäftigt, ohne daß 
wir jedoch bisher zu einer einheitlichen Auffassung gelangt wären. 

Auf. Veranlassung meines verehrten Lehrers, Herrn Geh. Rat 
Kümmel, beschäftigte ich mich seit 2 Jahren mit dem gestellten Thema 
an Hand des Materials der Heidelberger Klinik. Die bakteriologischen 
Untersuchungen führte ich selbst aus, zuletzt im eigenen Laboratorium 
der Klinik und hatte so den großen Vorteil, daß klinische Beobachtung 
und bakteriologische Untersuchung in einer Hand lagen. Als einen 
besonders von mir berücksichtigten Fortschritt auf bakteriologischenı 
Gebiete möchte ich die serologische Typentrennung der Pneumokokken 
erwähnen. Einer dieser Pneumokokkentypen, der Typus 3, ist, wie meine 
im Zentralbl. f. Bakteriologie veröffentlichten Untersuchungen ergeben 
haben, im allgemeinen mit dem Streptoc. mucosus (Schottmüller) iden- 
tisch, und ich habe daselbst die Gründe besprochen, die mich ver- 
anlassen, den Begriff Streptoc. mucosus durch die serologische Typen- 
bezeichnung zu ersetzen. Wir untersuchten systematisch die Sekrete 
der in unserer Klinik behandelten Otitiden. In der Regel handelte es 
sich dabei um Otitiden ernsteren — epitympanalen — Charakters. Die 
in 230 Mittelohrsekreten gefundenen Erreger entsprechen in ihrer Art 
und prozentualen Verteilung ungefähr den hisher bekanntgegebenen 
Statistiken. (43,5% Strept. hämol., 2,1% Strept. viridans, 8,0% 
Pneum. Typ 1, 3,9% Pneum. Typ 2, 18,2% Pneum. (mucos.) Typ 3, 
8,7% Pneum. Typ4, 3% Influenzabacillen, 11,2% Staphyl. bzw. steril, 
zweimal Kapselbacillen, einmal Pneum. und Influenzabacillen, einmal 
hämol. Strept. und Pneun. Typ 1). 

Für die Beurteilung der Verlaufsweise einer Otitis ist die Notwendig- 
keit einer Operation der beste Anhaltspunkt. Wir halten uns um so mehr 
für berechtigt, die Notwendigkeit einer Antrotomie als Wertmesser 
anzusprechen, als wir uns in der Indikationsstellung nicht von einem 
bestimmten Symptom leiten ließen, sondern nur dann zur Operation 
schritten, wenn die Summe der örtlichen und allgemeinen Störungen 
ein längeres Zögern nicht mehr gestattete. Die meisten Fälle wurden 
erst nach dem 20. Tag seit Beginn der Otitis operiert. Von diesen 230 


längere Zeit beobachteten und behandelten Otitiden führten zu ohne 
Operation irreparabelen Warzenfortsatzschädigungen 44 mit dem Er- 
reger Strept. hämol., 16 mit dem Erreger Pneum. mucos. Typ 3, 1 mit 


Kapselbazillen; 2 mit dem Erreger Pneum. Typ 1 endigten ohne stärkere 
pathologische Warzenfortsatzveränderung mit tödlicher Meningitis, 
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Bei den klinisch behandelten Otitiden entfielen also auf einen operierten 
Fall mit hämol. Strept. 1,3 nicht operierte und auf einen operierten 
Fall mit dem Pneum. mucos. Typ 3 2,6 nicht operierte Fälle. Diese 
Zahlen lauteten in Kümmels Statistik vor 20 Jahren anders, nämlich 
1:3 für den Strept. hämol. und 1:1 für den Strept. mucos., sie haben 
also keine generelle Gültigkeit. Für Pneum. anderer Typen, für Staphyl. 
und Influenzabacillen war die Wahrscheinlichkeit eines Eingriffes fast 
null. Der Pneum. mucos., der allgemein als der am meisten zu Kom- 
plikationen neigende Erreger angesehen wird, wurde in dieser Beziehung 
vom Strept. hämol. erheblich übertroffen. 

Über die Bedeutung der Mäusevirulenz für den Verlauf der Otitis 
gehen die Meinungen sehr auseinander. Bei Pneum.-Infektionen 
(einschließlich des Typ 3-mucos.) möchte ich Virulenzbestimmungen 
für ziemlich belanglos halten, da bei Pneum. die Mäusevirulenz unver- 
hältnismäßig viel höher ist als die Menschenvirulenz. Hämol. Strept. 
zeigen dagegen ein mehr korrespondierendes Verhalten in ihrer Virulenz 
für Mäuse und Menschen. 

Doch liegt auch bei hämol. Strept. die Sache zweifellos nicht etwa 
so, daß hochvirulente Strept. unbedingt zu Komplikationen führen 
müßten und schwach virulente das niemals könnten, aber doch offenbar 
so, daß hochvirulente Stämme fast immer heftige Entzündungs- und 
Allgemeinerscheinungen zu Beginn der Otitis auslösen und bei nicht 
ganz günstigen anatomischen Verhältnissen verhältnismäßig frühe 
Komplikationen verursachen. So pflegt man bei den prognostisch 
ungünstigeren Otitiden nach Anginen und vor allem nach Scharlach- 
anginen Strept. von höchster Virulenz zu finden. Aber auch Strept. 
von ganz geringer Virulenz können zu Komplikationen führen, und zwar 
vor allem dann, wenn sich die Entzündung vorwiegend epitympanal 
abspielt und wenn ungünstige anatomische Verhältnisse in der Pauken- 
höhle oder im Warzenfortsatze vorliegen. 

Auf ungünstige anatomische Verhältnisse in der Paukenhöhle glaubt 
Kümmel aus einer umschriebenen Vorwölbung der hinteren-oberen 
Trommelfellpartie schließen zu dürfen. Kümmels Beobachtung, daß 
der Unterschied in der Verlaufsweise der sogenannten mesotympanalen 
und epitympanalen Otitiden am deutlichsten in den Fällen mit Strept. 
hämol.-Infektion hervortritt, kann ich vollkommen bestätigen. Zuweilen 
entwickelt sich die umschriebene Vorwölbung erst nach 10— 14 Tagen, und 
zwar meistens bei Pneum. mucos.-Infektion; dann ist sie aber offenbar 
ein fast sicheres Zeichen für eine beginnende Warzenfortsatz-Kompli- 
kation. Bei den klinisch behandelten Otitiden mit umschriebener Vor- 
wölbung des Trommelfells hinten-oben (epitymp. Typus) war das Ver- 
hältnis der operierten Fälle zu den nicht operierten Fällen für den Strept. 
hämol. rund 3:2 (33:22) und für den Pneum. mucos. rund 2:3 (10:15), 
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bei den Otitiden mit mehr diffuser Vorwölbung (mesotymp. Typus) 
für den Strept. hämol. rund 1:5 (7:36) und für den Pneum. mucos rund 
1:4 (3:11). Staphyl.-Otitiden zeigen nur mesotymp. Typus (Vergl. 
Tabelle 1). 


Tabelle 1. 
A Strepto-|Strepto-| Pneu- Pneu- Pneu- | Pneu- Infi Sta 8 
Typus us kokken |kokken | mok. | mok. | mok. | mok. Gen, phylo- | Summe 
| gang hämol. | virid. | Typ 1 | Typ 2 | Typ 3 Typ 4 “aas | kokken 
Epi- ||Operiert | 33 — l — 10 -— 1? — = 45 
tymp. | Nicht | 22 l ll 5 15 12 2 E es DS 
operiert 
Meso- |'Operiert 7 — — 1 3 l — — = 12 
tymp. | Nicht | 36 4 5 4 11 D 7 20 = 94 
operiert 


Aus dem Sekretcharakter ist ein Schluß auf die Art des Entzündungs- 
erregers kaum mit einigem Anspruch auf Sicherheit möglich. Bei 
reichlicher und hartnäckiger epitympanaler Sekretion wird man zwar 
in der Regel entweder den Strept. hämol. oder Pneum. mucos. als Er- 
reger vermuten dürfen, aber eine sichere Entscheidung erlaubt nur die 
bakteriologische Untersuchung. 

Wir können bestätigen, daß das Sekret von Mucosusotitiden öfter 
mehr schleimige Beschaffenheit hat, doch ist das auch bei Otitiden mit 
anderen Erregern, speziell hämol. Strept. keineswegs selten. Eine nach 
Verlauf von 10 Tagen zunehmende, eitrige Sekretion aus einer umschrie- 
benen Vorwölbung hinten-oben war prognostisch ungünstig. Besonders 
reichlich pflegt die epitympanale Sekretion zu sein bei Hämolyticus- 
infektionen im stark pneumatisierten Warzenfortsatz. 

Den Pneumalisationstypus, auf dessen Bedeutung für den Verlauf 
einer Otitis Wilimaack und seine Schule vor allem aufmerksam gemacht 
haben, versuchten wir durch das Röntgenbild zu beurteilen. In den zur 
Operation gelangten Fällen konnten wir eine weitgehende Überein- 
stimmung zwischen Röntgenbild und ÖOperationsbefund feststellen. 
Nach Größe und Verteilung der Zellen unterschieden wir 6 verschiedene 
Typen der Pneumatisation. Es erwiesen sich für den Verlauf als günstig 
die Warzenfortsätze mit gleichmäßig verteilten mittelgroßen und kleinen 
Zellen, als weniger günstig die mit schr großen oder weit verbreiteten 
Zellen, als ungünstig die mit ungleichmäßig verteilten d. h. mit größeren 
peripheren und kleineren proximalen Zellen oder die mit einem größeren, 
einzelliegenden Hohlraum. 

Über die Beziehungen zwischen Pneumatisationstypus, Erregerart, 
Trommelfellbefund und Verlauf unterrichtet die Tabelle 2. 
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Tabelle 2. Trommeljellbefund, Pneumatisationstyp, Erregerart und Verlauf. 


Streptokokken 
hämolys. 


Pneumokokken 
mucosus 3 


Nicht 
operiert 


Trommelfellbefund Pneumatisation - 
Nicht 


operiert operiert 


operiert 


‚Ungünstig 7 21 4 6 
(irreguläre oder über- | . 


1. Starke umschriebene || mäßig starke Pneu- 


Vorwölbung hinten- matisation) 


oben (epitymp. Typ) Günstig 10 12 5 4 
(reguläre, mittelklein- 
zellige Pneumatisat.) 


2. Abflachung oder im Ungünstig 4 2 1 2 
ganzen vorgewölbt 
(mesotymp. Typ) Günstig ll 3 3 1 


Aus diesen Untersuchungen scheint hervorzugehen, daß eine um- 
schriebene Vorwölbung der hinteren Trommelfellpartie bei ungünstiger 
Pneumatisation relativ öfter vorkommt als bei günstiger, daß sie aber 
auch bei günstiger ziemlich häufig ist. (Von den Otitiden mit Strept. 
hämol. und Pneum. mucos. 3 als Erregern hatten 58 einen günstigen 
Pneumatisationstypus und von diesen zeigten 36 eine umschriebene 
Vorwölbung hinten-oben, von den 73 Otitiden mit ungünstigem Pneu- 
matisationstypus 56). 

Beim Zusammentreffen von omschriebener Vorwölbung des Trommel- 
fells, ungünstiger Pneumatisation und Strept. hämol. als Erreger war 
die Prognose am ungünstigsten; 3/, dieser Fälle führten zur Operation. 
Bei den Infektionen mit Pneum. mucos. 3 gelang es, auch bei fehlender 
umschriebener Trommelfellvorwölbung relativ häufig nicht, die Otitis 
ohne Operation zur Heilung zu bringen. 

Die übrigen Erregerarten führten auch unter ungünstigen anato- 
mischen Verhältnissen so gut wie niemals zu Komplikationen. 

Wohl im wesentlichen wegen der verschiedenen anatomischen 
Struktur des Warzenfortsatzes, vielleicht auch wegen der mehr oder 
weniger großen Resistenz gegen die Infektionserreger verdient das 
Lebensalter noch eine gewisse Berücksichtigung. Im Kindesalter und 
vor allem im Säuglingsalter konnten wiederholt Pneum. vom Typus 4 in 
periostalen Abscessen nachgewiesen werden, die bei Komplikationen des 
Erwachsenen bisher niemals von uns festgestellt wurden. Ferner können 
wir die im Schrifttum wiederholt vermerkte Beobachtung bestätigen, daß 
Strept. mucosus-Infektionen im höheren Alter besonders häufig sind. In- 
fektionen mit Influenzabacillen beobachteten wir nur im Kindesalter. 

Auch die Art der primären Infektion und der sogenannte Genius 
epidemicus sind für den Verlauf einer Otitis media von Bedeutung. 
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So pflegten Mittelohrentzündungen mit hämol. Strept. nach Anginen 
und nach Grippe mehr zu Komplikationen zu neigen als solche mit 
demselben Erreger nach Rhinitis und nach endonasalen Eingriffen. 
(Darauf macht z. B. auch Stenger im Denker-Kahler’schen Handbuch 
aufmerksam Bd. 7, S. 126). Nach endonasalen Eingriffen entfielen auf 
10 nicht operierte Otitiden 2 operierte, nach Rhinitis auf 10 nicht ope- 
rierte 6 operierte, nach Angina auf 11 nicht operierte 10 operierte und 
nach Grippe auf 5 nicht operierte 11 operierte Otitiden mit Hämoly- 
ticusinfektion. Der ernstere Verlauf nach Anginen ist neben der Beein- 
trächtigung der allgemeinen Körperabwehrkräfte durch den Allgemein- 
infekt wohl in erster Linie auf die hohe Virulenz der dabei anzutreffenden 
Strept. zurückzuführen. Bei der Grippe spielt vielleicht auch eine 
Mischinfektion mit Herpesvirus eine Rolle, das wir zuweilen in Trommel- 
fellblasen während der Grippeepidemie nachweisen konnten. 

Ich habe zu zeigen versucht, daß eine ganze Reihe von Faktoren 
den Verlauf der akuten Mittelohrentzündung beeinflussen. Eine aus- 
führlichere Darstellung als es mir im engen Rahmen dieses Vortrags 
möglich war, muß ich mir für später vorbehalten. Zusammenfassend 
möchte ich wohl glauben, daß man bei Berücksichtigung des bakteriolo- 
gischen, röntgenologischen und klinischen Befundes in der Regel im- 
stande sein wird, nach einer Beobachtungszeit von etwa 10 Tagen zu 
sagen, ob eine Heilung ohne Operation zu erwarten ist. In der Regel, 
eine absolut gesetzmäßige Prognose dürfte wohl niemals möglich sein. 
Immerhin wäre schon mit der Aufstellung von bestimmten Regeln, 
vor allem hinsichtlich der Operationsfrage, viel gewonnen. Dazu bedarf 
es aber weiterer umfassender Bearbeitung von großem Material und von 
den verschiedensten Seiten. Hierzu anzuregen, betrachte ich als den 
Hauptzweck meiner Ausführungen. 


32. Herr C. von Eicken-Berlin: Versuche mit schallverstärkenden 
Apparaten. 


In der Zeit der Rundfunktechnik ist es natürlich, daß wir Ohren- 
ärzte ein außerordentliches Interesse daran haben, die Fortschritte 
physikalischer Technik, insbesondere auf dem Gebiete der elektro- 
akustischen Sprachübertragungen unseren Patienten dienlich zu machen 
und für ihr mehr oder weniger geschwächtes Gehör die Möglichkeit der 
Verstärkung einer Schallübertragung auszunützen. 

‚Seit Jahren bin ich bemüht, durch Heranziehung von Physikern 
diesen Wunsch der Erfüllung nahe zu führen. So habe ich vor 2 Jahren 
in München darauf hingewiesen, daß ich mit Herrn Prof. Atzler für einen 
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hochgradigen Mittelohrschwerhörigen einen Apparat bauen ließ, der 
die Kathodenröhren verwandte und eine beträchtliche Schallverstärkung 
herbeiführte. 

In München haben Herr Dr. Sell und Herr Dr. Langenbeck einen 
Apparat mit Mikrophonverstärker gezeigt, mit dessen Verwendung wir 
recht gute Resultate bei Mittelohrschwerhörigen erzielten. 

Mein Streben war darauf gerichtet, den Physikern selbst Gelegen- 
heit zu geben, an Patienten meiner Klinik darüber eigene Beobachtungen 
anzustellen, inwieweit ihre Apparate die Hörfähigkeit der verschiedenen 
Schwerhörigkeitsformen zu verbessern in der Lage seien. Das wesent- 
lichste Resultat dieser Untersuchungen kann ich in wenigen Worten 
zusammenfassen: 

Die Schwerhörigenapparate, etwa in der Art, wie sie vor 2. Jahren 
auf dem Kongreß von den früher erwähnten Herren besprochen wurden, 
ohne und vor allem mit Verstärker, haben gute, zum Teil ausgezeichnete 
Erfolge bei ausgesprochenen Mittelohrschwerhörigkeiten ergeben. Am 
günstigsten schneiden die Fälle ab, bei denen ein beträchtlicher Grad 
von Schwerhörigkeit vorliegt. Es hat sich auch bestätigt, daß bei ge- 
ringerer Mittelohrschwerhörigkeit der Erfolg geringer und seltener ist. 

Bei kombinierten Fällen blieben die Erfolge deutlich hinter Fällen 
von reiner Mittelohrschwerhörigkeit zurück, bei vorwiegender Nerven- 
schwerhörigkeit waren die Resultate ausgesprochen schlecht. 

Nach diesen Betrachtungen wurden zunächst ohne Rücksicht auf 
praktische Verwendbarkeit Versuche angestellt, wie man in den Fällen, 
wo zunächst der Erfolg ausgeblieben war, insbesondere also in den 
Fällen von Nervenschwerhörigkeit, Fortschritte erzielen kann. 

Einen prinzipiellen Weg hat wohl zuerst Zwaardemaker vorge- 
schlagen. Er verlangt, daß die Apparatur die Frequenzgebiete besonders 
starken Hördefektes durch größere Verstärkung ausgleicht. Wie sich 
eine derartige ungleichmäßige Verstärkung auf die Wiedergabe der 
Sprache für das normale Ohr auswirkt, hat Herr Brünings bei seinem 
Vortrag im letzten Jahre mit Hilfe moderner Mittel gezeigt. 

Wie Sie sich erinnern, wurden dazu Siebketten benutzt, die bestimmte 
Frequenzen aus dem Tonbereich bei der Übertragung schwächen und 
andere dadurch bevorzugt hervortreten lassen. 

Die Ausführung des Zwaardemakerschen Vorschlages ist heute 
prinzipiell möglich. Die Versuche an dem Schwerhörigenmaterial 
und physikalische Überlegungen über die Ursache dieser Resultate 
haben es nun nahe gelegt, grundsätzlich dem Gedanken Zwaardemakers 
zu folgen, jedoch das Problem dadurch zu vereinfachen, daß man nicht 
das ganze Hörrelief ausgleicht, sondern nur die tiefen Frequenzen schwächt 
und die für das Sprachverständnis so wichtigen hohen Formantlagen 
durch Verstärkung besonders heraushebt. 
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Als wichtigstes Ergebnis bei diesen Versuchen stellte sich heraus, 
daß bei Nervenschwerhörigen eine bedeutende Verbesserung des Hör- 
vermögens sich durch ausgiebige Drosselung der tiefen Frequenzen 
erreichen läßt, bei Mittelohrschwerhörigen eine Drosselung der tiefen 
Frequenzen zwar nicht unbedingt notwendig, aber im Interesse der 
Deutlichkeit des Sprachbildes ebenfalls angezeigt war. Die Beibehaltung 
der tiefen Frequenzen scheint nach den vorliegenden Untersuchungen 
eher ein Hindernis für das Verständnis der Sprache zu sein als ein Vorteil, 
besonders wenn hohe Verstärkungsgrade in Frage kommen. 

Um den Effekt dieser Versuchsapparaturen vorzuführen, habe 
ich Herrn Kollegen Neumann gebeten, mir einige Fälle hochgradiger 
Mittelohr- und Nervenschwerhörigkeit aus seinem Material herauszu- 
suchen, an denen ich Ihnen die Verbesserung der Hörfähigkeit dieser 
Patienten demonstrieren möchte. 

Über die physikalische Seite dieser Angelegenheit wird Herr Dr. 
Langenbeck Ihnen in der Diskussion zu meinem Vortrage einige Er- 
klärungen geben. 


23. Herr Bernhard Langenbeck-Berlin-Siemensstadt: Hörkorrektur- 
versuche. 

Im Zusammenhang mit dem Vortrag von Herrn Prof. von Kicken 
möchte ich noch einige Punkte erwähnen, die namentlich die physika- 
lischen Eigenschaften der neuen Apparatur betreffen. 

Um mit übersichtlichen Verhältnissen arbeiten zu können, wurde ein 
Mikrophon verwandt, ähnlich denjenigen, die bei den Rundfunksende- 
stellenim Gebrauch sind. Es ist ein von H. Sellangegebenes Qualitätsmikro- 
phon, dasesgestattet, inder benutzten Apparaturallehörbaren Frequenzen 
bis zu ca. 6000 Herz nahezu gleichmäßig zu übertragen, so daß ein sehr 
gut differenziertes Sprachklangbild erzielt werden kann, in dem auch die 
Konsonanten Ch (palat.), Sch, S noch sehr gut zu unterscheiden sind. 
Die ‚‚Reizschwelle‘ dieses Aufnahmemikrophons ist sehr niedrig, so daß 
auch Flüstersprache aus einigen Metern Entfernung noch gut übertragen 
wird. Der nachfolgende vierstufige Röhrenverstärker in Kapazitäts- 
widerstandsschaltung ermöglichte es, durch geeignete Dimensionierung 
der Koppelungsglieder den Frequenzgang nicht nur gleichmäßig zu ge- 
stalten, sondern wahlweise zu verändern. Es handelt sich dabei um 
eine partielle Drosselung der tieferen Frequenzen, indem von einer 
gewissen Grenzfrequenz ab nach unten hin mehr und mehr die Ver- 
stärkung hinter dem Maximalverstärkungsgrad zurückbleibt. Durch 
die Wahl der Zeitkonstante (Produkt aus Widerstand und Kapazität) 
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des Koppelungsgliedes hat man die Höhe der Grenzfrequenz in der Hand, 
durch die Anzahl der so eingestellten Koppelungsglieder die Steilheit 
der Drosselungskurve. Man kann unter gewissen Kautelen diese Koppe- 
lungsglieder auch als Drosselglieder vor dem Verstärker zu einer Art 
aperiodischer Siebkette vereinigen, doch hat das für den vorliegenden 
Zweck wenig praktische Bedeutung. Das verwandte Telephon war 
sehr hoch abgestimmt und gut gedämpft. Die Abstimmung lag bei 
2000 Herz. Eine noch höhere Abstimmung wäre theoretisch an sich 
noch günstiger, doch hatte man dann Schwierigkeiten, genügende Emp- 
findlichkeit zu erreichen!. 

Die eben geschilderte Drosselungsform ist nicht ohne Grund verwandt 
worden, obwohl sie nur eine von vielen Möglichkeiten ist. Einmal be- 
stand das Bestreben nach einer solchen Vereinfachung des Problems der 
Hörkorrektur zu suchen, die auch eine Ausführung mit praktisch- 
diskutablen Mitteln möglich erscheinen ließ. Daß dies hier der Fall 
sein dürfte, wird ohne weiteres einleuchten. Es ist nun ersichtlich, daß 
eine Korrektur der Hörstörung, insbesondere von Nervenschwerhörigkeit 
mit ausgesprochenem Defekt gerade bei hohen Frequenzlagen auf diesem 
Weg nur in einem eingeschränkt hohen Tongebiet möglich ist, während 
die tieferen Frequenzlagen unberücksichtigt bleiben. Die von Herrn 
Prof. von Eicken schon erwähnte Beobachtung, daß auch sehr stark Mittel- 
ohrschwerhörige bei Drosselung tiefer Frequenzen besser hörten, läßt viel- 
leicht darauf schließen, daß die Vorzüge dieses Fequenzganges nicht nur 
in einer mehr oder minder glücklichen Möglichkeit der Kampensation 
von Hördefekten zu suchen ist, sondern daß hier noch allgemeinere 
Gesichtspunkte Berücksichtigung finden. Diese kann man, glaube ich, 
in folgender Beobachtung finden. Es ist schon von Ferdinand Trendelen- 
burg verschiedentlich darauf hingewiesen worden, daß bei Steigerung 
der Lautstärke von Groß-Lautsprecherübertragungen über ein gewisses 
natürliches Maß hinaus die Übertragung für das Ohr einen dumpfen 
und namentlich Sprachübertragungen einen weniger verständlichen 
Charakter annehmen. Diese Beobachtung konnte auch an der beschrie- 
benen Apparatur wieder gemacht werden. Bei den größten Lautstärken 
löste die Übertragung sogar Schmerzen im Mittelohr aus und wurde 
vollkommen unverständlich. Trendelenburg hat diesen Erscheinungs- 
komplex durch Auftreten von tiefen Kombinationstönen im Ohr bei 
zu großen Intensitäten erklärt. Sicher spielt auch der von verschiedenen 
amerikanischen Autoren näher untersuchte ‚Verhüllungseffekt‘“ dabei 
eine ausschlaggebende Rolle. Der Umstand, daß die tiefen Frequenzen 


1 Auch Versuche mit direkter Übertragung auf Kopfknochenleitung wurden 
gemacht, die qualitativ gute Ergebnisse zeitigten. Doch waren die quantitativen 
Leistungen dieser Übertragungsweise gegenüber Telephonübertragung so gering, 
daß sie praktisch sich wohl nicht werden auswerten lassen. 
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im Sprachbild den Hauptanteil der Energie ausmachen, und die zum 
Verständnis sehr wichtigen hohen Formanten nur sehr wenig Intensität 
besitzen, läßt es verständlich erscheinen, daß durch teilweises Unter- 
drücken der tieferen Frequenzen diese daran verhindert werden, bei 
größeren Verstärkungsgraden Kombinationstonbildung zu verursachen 
und durch ihre Gegenwart die höheren Formanten für die Wahrnehmung 
zu verhüllen. Man erhält bei der beschriebenen Drosselung ein über- 
trieben helles und prägnant klingendes Sprachbild, das auch für den 
Normalhörigen bis zu den stärksten angewandten Drosselungsgraden 
und namentlich noch bis zu sehr hohen Verstärkungsgraden im Gegesatz 
zu unverzerrter Sprachübertragung noch durchaus verständlich bleibt. 
Bei den stärksten Drosselungsgraden ist es interessant, daß die Sprach- 
übertragung in eine Art sehr lauter, etwas stimmhafter Flüstersprache 
übergeht. 


Aussprache zu den Vorträgen Nr. 14—23. 


Herr Halle. Zum Vortrag Zange möchte ich an die sehr wertvollen und müh- 
samen Aufbauarbeiten Killians während des Krieges erinnern. Es handelte sich 
um z. T. sehr große Defekte der Haut und der Larynx bei Kriegsverletzten, die 
Killian so deckte, daß er von einer umschriebenen Hautstelle der Brust aus einen 
Stranglappen bildete, in die Haut der Brust 2 oder 3 Knorpelstücke aus dem 
Rippenbogen einpflanzte, und dann das Hautstück mit dem Knorpel an dem 
Stranglappen auf dem Kehlkopf lagerte. Dadurch erzielte er glänzende Erfolge, 
die wir alle kontrollieren konnten. 


Herr Uffenorde. Zu den sehr eindrucksvollen Demonstrationen von Herrn 
Haymann zur Frage der Gefahr von den perilabyrinthären Herden aus bei der 
akuten Otis. med. möchte ich auf meine Mitteilung auf dem Naturforschertage 
in Düsseldorf 1926 verweisen. Solche Fälle sind gewiß nicht selten. 

Zwei Hauptzellzüge sind unschwer auseinander zu halten; der eine läuft in 


der oberen Pyramidenkante mittwärts, der andere unter Vorhofbogengang und 
Schnecke, oder wenigstens mehr hinten unten. Die Entzündungen in dem oberen 
Zellzug lösen oft das von mir herausgeschälte Symptomenbild aus. Anders steht es 
mit den an der Basis des Felsenbeins gelegenen Zellen. Hier stehen wir bislang 
an der Grenze unserer Diagnosemöglichkeit. Wir müssen diese hinauszuschieben 
suchen. 

Der Fall von Haymann ist schon deshalb so wichtig, weil er neben dem 
nicht so einfach liegenden Fall von Goerke der einzige, histologisch untersuchte 
von retrograder Labyrinthbeteiligung darstellt. Auch mein nur klinisch beobach- 


teter Fall erscheint genügend bewiesen, soweit das klinisch möglich. 

Zu den Ausführungen von Herrn Wirth möchte ich zu erwägen geben, daß, 
so sehr ich die von ihm gebrachte Unterscheidung gut heiße, im Verlaufe der 
Mittelohrentzündung die ‚‚Typenform‘‘ wechseln kann. In dem Umstande, daß 
eine epitympanale Form in eine mesotympanale übergehen kann, sehe ich einen 
Beleg für das Mitspielen des mechanischen Moments bei der Entstehung der epitym- 
panalen Form, und auch einen Grund mehr für die Eignung der Unterscheidung. 


Herr Manasse. Herrn Berberich können wir herzlich gratulieren, daß seine 
Versuche zur Erzeugung des Cholesteatoms auf experimentellem Wege geglückt 
sind. Es hat mich besonders interessiert, daß damit auch beim Tierexperiment 


Aussprache zu den Vorträgen Nr. 14—23. 359 


die selbständige Wachstumsenergie des Platienepithels als Ursache des sekundären 
Cholesteatoms nachgewiesen ist. — Einen Irrtum möchte ich richtigstellen, ich 
habe nie gesagt, daß die Knocheneinschmelzung nur durch das Cholesteatom 
zustande komme, selbstverständlich auch durch die destruktive Östitis. 


Herr Alexander-Wien. Die Versuche von Herrn Berberich sind sehr bemerkens- 
wert, ein wirkliches Cholesteatom und Matrix war aber an keinem einzigen der 
demonstrierten Bilder zu sehen. Solche Epithelwucherungen und Sprossung usw. 
haben wir bei experimenteller Entzündung oft gesehen, das ist aber noch lange 
kein Cholesteatom. Weiter ist zu sagen, daß die Hyperplasien von Wittmaack 
nicht als solche erwiesen worden sind, er hat nur angenommen, daß dem be- 
treffenden Schleimhautbild hyperplastische Vorgänge zugrunde liegen. 

Herr Haymann findet einen erschreckend hohen Prozentsatz von Meningitis 
bei Sinusthrombose. Das ist mir nicht überraschend. Er hat in seinem Handbuch- 
artikel über Sinusthrombose die individualisierend abwartende Behandlung der 
Sinusthrombose empfohlen, das Ergebnis dieses Standpunktes muß sich in der 
Zunahme der Meningitisfälle zeigen und Herr Haymann liefert an seiner eigenen 
Statistik den Beweis dafür. 

Herr Wirth übertreibt wohl die Bedeutung der Pneumatisation für den Ablauf 
der Otitis. Schließlich ist doch daran zu erinnern, daß bei der Säuglingsotitis 
von Pneumatisation der Warzengegend überhaupt noch keine Rede ist. Es geht 
auch nicht an bei fast 60% normaler Menschen bei den normalen Varietäten des 
Mittelohres und besonders des Warzenfortsatzes immer nur von „Hemmungen“ 
zu reden. Am wichtigsten für den guten Ablauf der akuten eitrigen Otitis scheint 
mir die Drainage des Eiterherdes zu sein, d.h. die größte Gefahr im Sinne des 
abnormen Verlaufes droht von der Retention irgendwelcher direkter oder in- 
direkter Form. 


Herr Otto Mayer. Zum Vortrage des Herrn Haymann sei bemerkt, daß ich 
in meinem angemeldeten Vortrage über ganz ähnliche Fälle berichten wollte. 
Wie Herr Uffenorde richtig bemerkte, schreitet die Erkrankung auf zwei Wegen 
fort, und zwar entweder unter dem Labyrinth oder entlang der hinteren Pyramiden- 
fläche. Die Fälle letzterer Art sind die häufigeren. Es handelt sich da durchwegs 
um spät, meist nach der 4. Woche operierte Fälle. Bei der Operation ist der Be- 
fund unbefriedigend. Die Zellen erscheinen leer, der Knochen nicht verändert. 
Nach einigen Wochen tritt plötzlich eine Meningitis auf. Die histologische Unter- 
suchung ergibt, daß der Prozeß hinten ausgeheilt ist und daß vorn irgendwo eine 
Absceßhöhle besteht, von der die Meningitis ausging. Operiert man in solchen 
Fällen früher, so ist die Entzündung im Warzenfortsatz noch nicht abgeheilt. 
Man kann den Weg, welchen die Erkrankung genommen hat, noch feststellen und 
den Erkrankungsherd aufdecken. Ich revidiere in solchen Fällen prinzipiell die 
vom Petrosuswinkel nach vorne zu liegenden Knochenteile. Was die Operations- 
statistik anbelangt, so möchte ich bemerken, daß es darauf ankommt, von welchem 
Gesichtspunkte man sie abfaßt. Wenn wir diejenigen Fälle, welche mit Kompli- 
kationen infolge der Mastoiditis kommen, nicht einbeziehen, so ist unsere Statistik 
außerordentlich günstig. Wenn wir aber ein Bild von der Gefährlichkeit der 
Mastoiditis erhalten wollen, so müssen wir alle Fälle ohne Ausnahme in die Sta- 
tistik aufnehmen, was wir getan haben. 


Herr Ruttin. Gestern hat Herr Uffenorde gesagt, er operiert nur wenn es 
nötig ist, heute sagt Herr Haymann er operiert nicht zu früh und nicht zu spät, 
sondern rechtzeitig. Ja, hat denn je ein Otologe die Absicht gehabt zu operieren 
wenn es nicht nötig ist oder nicht rechtzeitig. Aber gerade um diesen Punkt handelt 
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es sich ja, wann ist es nötig und rechtzeitig. Aber das werden wir hoffentlich 
nächstes Jahr in Düsseldorf ganz sicher erfahren. Indes möchte ich nur auf etwas 
aufmerksam machen, auf das nur die Bilder Zaymanns hinzuweisen scheinen. 
Man sieht eine überreichliche Bindegewebsbildung. Solche Bilder führt man in 
der Regel bei Mucosus-Otitis. Wenn wir nun bei der Operation bakteriologisch 
Mucosus feststellen können oder die reiche Bindegewebs- und Schwartenbildung 
findet, die sich schon dadurch zu erkennen gibt, da man das Gefühl hat im Speck 
zu kratzen, dann geben wir nicht nur bei der Operation sehr acht, alle Zellen an 
ihrer erfahrungsgemäß häufigen Lokalisation aufzusuchen — dies hat letzthin 
Neumann ja in ein System gebracht — sondern wir verfolgen auch bei der Nach- 
behandlung sehr vorsichtig, ob sich das Trommelfell aufhellt, das Hörvermögen 
und Öhrensausen sich bessert, bzw. durch Lufteinblasung zu bessern ist und ob 
das halbseitige Organgefühl verschwindet. Geschieht dies alles nicht, dann stellen 
wir noch durch Röntgenbild fest, ob nicht doch noch große übersehene Zellen 
da sind, deren nachträgliche Ausräumung noch eine Komplikation verhüten kann, 


Herr Streit. Ich begrüße es, daß Herr Beyer von dieser Stelle aus wieder 
einmal dem Prinzip der Individualisierung das Wort redet, ähnlich wie ich es auf 
der Naturforscherversammlung in Königsberg 1910 und bereits früher im Verein 
für wissenschaftliche Heilkunde, Königsberg (1905) getan habe. Natürlich muß 
man in diesem Prinzip nicht zu weit gehen, sonst ist vollkommene Zügellosigkeit 
im Operationsplan die Folge. Meine Fälle habe ich stets nur aus akustischen Grün- 
den operiert. Zum Stehenlassen der lateralen Attikwand habe ich mich nicht ent- 
schließen können. Wie will man denn genau erkennen, was hinter derselben vor- 
geht? Die Lage der Perforation ist ein so absolut zuverlässiger Indicator nicht. 
Das prinzipiell Wichtige und Neue scheint mir der Grundsatz der Teilung der 
Operationshöhle in zwei Abschnitte, natürlich nur bei hierfür geeigneten Fällen. 
Dies erreicht man durch Stehenlassen des häutigen Gchörgangschlauches, in dessen, 
Fortsetzung sich ein Granulationswuslt als Abschluß bildet. Der hintere Teil 
der Höhle wird dann nach dem Prinzip der einfachen Antrotomie, der vordere 
nach dem der Totalaufmeißelung nachbehandelt. Die von Bondy operierten Fälle 
sind nicht nach diesem Prinzip operiert worden. 

Diese Operation geht zur Zeit bei einzelnen Autoren unter dem Namen der 
„Baranyschen“ Operation. Diesen Namen verdient sie auf keinen Fall. Barany 
hat erst sehr viel später seine Fälle nach diesem Prinzip operiert. Er selbst hat 
meines Wissens den Namen auch nie für sich beansprucht. 


Herr Beck-Heidelberg hat vor Jahren Untersuchungen über Mittelohrver- 
änderungen bei experimenteller Läsion der Tuben unternommen und darüber 
in der Zeitschrift für Ohrenheilkunde Bd. 78 berichtet. Meist entstand ein Mittel- 
ohrkatarrh, manchmal auch eine eitrige Mittelohrentzündung, niemals aber traten 
cholesteatomähnliche Veränderungen auf, wie sie socben Berblinger gezeigt hat. 
Beck ist deshalb geneigt sie als die Folge einer spezifischen Teerwirkung und nicht 
eines einfachen entzündlichen Reizes anzusehen. Bei dieser Gelegenheit wird auf 
das häufige Vorkommen von chronischen eitrigen \ittelohrentzündungen ohne 
Trommelfellperforation bei anscheinend gesunden Meerschweinchen aufmerksam 
gemacht. Die Tiere sind meistens völlig taub. 


Herr Jos. Fischer-Wien. Ich freue mich, daß Herr Berberich in seinen heutigen 
Ausführungen zu den gleichen Resultaten kam, die ich bereits vor 2 Jahren in 
meinen Arbeiten über Cholesteatom (Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. Laryngo- 
Rhinol. 1925) und über Carcinom (Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. Laryngo-Rhinol. 
1925 und Acta-oto-laryngol. 1926) mit zahlreichen Mikrophotogrammen ver- 


ER e EA en SS TE DS 8 STERN 


. Aussprache zu den Vorträgen Nr. 14—23. 361 


öffentlicht habe. Ich habe damals auf die Analogie in der Entstehung des Chole- 
steatoms und des Carcinoms hingewiesen und habe zur Erklärung das experimentelle 
Teercarcinom herangezogen. Das wesentliche besteht darin, daß die Haut ihr 
physiologisches Flächenwachstum aufgibt und in die Tiefe wächst. Es kommt 
dann zu atypischen Epithelformationen, zur Epithelheterotopie und im weiteren 
Verlauf zu Cholesteatom oder zu Carcinom. Das auslösende ist ein Reiz, der eine 
bestimmte Dauer (chronisch) und eine bestimmte Intensität haben muß. Ist die 
Dauer nicht zu kurz, so kommt es nur zur Bildung atypischer Epithelformationen, 
wie die ersten negativen Teerapplikationen gezeigt haben; ist der Reiz zu stark, 
dann kommt es zur Gewebszerstörung, ist er zu schwach, zur raschen Ausheilung 
mit einfacher Narbenbildung. Die Bilder, die der Vortragende gezeigt hat, stimmen 
überein mit meinen Mikrophotogrammen von den Anfangsstadien des Cholesteatoms 
und des Carcinoms, also von den Stadien der beginnenden Epithelheterotopie, 
so daß ich mit Prof. Alexunder übereinstimme, der gesagt hat, daß die Bilder, 
die der Vortragende gezeigt, zum größten Teil keine Cholesteatome sondern nur 
atypische Epithelzapfen vorstellen. 


Herr Krainz. Die Bilder eigenartiger Knochenstruktur im Felsenbein, die 
Herr Meyer zeigte, erinnern an den strähnig gebauten Knochen, den Pommer 
als Auskleidung der Hohlräume bei Knochencysten erhoben und beschrieben 
hat. Allerdings ist die Entstehung und Bauart dieses strähnigen Knochens durch 
die Druckwirkungen seitens der Blutsackbildungen bestimmt. 

Die gestielten Knochengebilde, die Herr German in den Warzenzellen gefunden 
hat, scheinen wohl eher enostosenartige Bildungen als Produkte entzündlich be- 
dingter Knochenneubildungsvorgänge zu sein. Denn die letzteren pflegen durch 
spongiosierende Bälkchenneubildung in das von organisiertem Exsudat erfüllte 
Lumen der Warzenzellen zu entstehen, wobei nach Verlust des Epithels der ehe- 
malige Hohlraum vollkommen knöchern ausgefüllt wird. Diese knöcherne Aus- 
füllung sitzt der ehemaligen Zellwand fest auf und läßt sich späterhin von ihr 
nicht mehr loslösen. Die Annahme metaplastischer Gewebsneubildung erscheint 
bei diesen Verknöcherungsvorgängen unnötig und entbehrlich, da alle hierbei 
auftretenden Erscheinungen und Befunde sich durch Osteoblastentätigkeit er- 
klären lassen. 


Herr Edel. Bei einem 2!/,jährigen Kinde waren sowohl Mittel- als Innenohr 
durch ein Sarkom fast völlig zerstört. Die Dura der mittleren und hinteren Schädel- 
höhle lag völlig frei, und nur in der Gegend des inneren Gehörgangs haftete der 
Tumor an umschriebener Stelle der Dura fest an. Die Operation konnte sich 
darauf beschränken, die Corticalis, soweit sie nicht bereits durchbrochen war, 
abzutragen und den stark zerstörten Knochen in der Gegend des Facialiskanals 
zu entfernen. Die Haftstelle des Tumors an der Dura wurde ausgiebig ausgekratzt. 
Nach 31/, Wochen war die Operationshöhle verheilt. Im Laufe 1 Jahres zeigten 
sich keinerlei Symptome eines Einbruchs des Tumors ins Cerebrum. Nach Mit- 
teilung starb das Kind dann an Rachitis. Bemerkenswert erscheint noch, daß 
das Kind im Alter von 1 Jahr etwa 3—4 Wochen an Schwindelgefühl und Erbrechen 
gelitten hatte, Erscheinungen, die seinerzeit auf eine Magen-Darmerkrankung 
bezogen worden waren. 


Herr Kümmel möchte betonen, daß die Untersuchungen Wirths nur er- 
streben, für die Fälle, bei denen die Indikation zum Eingreifen sonst nicht ge- 
nügend geklärt ist, weitere Anhaltspunkte zu gewinnen. Keiner der drei von 
Wirth berücksichtigten Momente soll für sich allein verwertet werden, sondern 
immer nur die Kombination aller. 
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Herr Goerke. Die retrograde Entstehung einer labyrinthären Meningitis (durch 
Vermittlung eines von der Sinusthrombose ausgehenden Saccusempyems) scheint 
doch häufiger zu sein als wir glauben, nachdem kurze Zeit nach Veröffentlichung 
meines Falles, des ersten dieser Art, Haymann heute über einen zweiten analogen 
Fall berichtet hat. Hier bieten sich für ein rechtzeitiges prophylaktisches Ein- 
greifen günstige Chancen. 


Herr Sell. In Ergänzung zu dem Vortrag des Herrn von Eicken und den Aus- 
führungen des Herrn Langenbeck möchte ich in bezug auf das von mir für das 
neue Hörgerät entwickelte Mikrophon erwähnen, daß es praktisch keine Reiz- 
schwelle besitzt, daß aber ein nicht nur an dem Mikrophon, sondern auch von 
der übrigen Apparatur herrührender Störspiege! vorhanden ist, der sich durch 
ein Rauschen im Telephon bemerkbar macht. Dieser Störspiegel setzt der Über- 
tragung von Lauten nach unten hin eine Grenze. Es können nämlich nur solche 
akustische Erregungen übertragen werden, welche im Mikrophon Stromschwan- 
kungen auslösen, die die wilden unregelmäßigen Hörschwankungen überragen. 

Immerhin liegt diese Grenzintensität an der Schwelle des normalen Ohres, so 
daß Hörverbesserungen pathologischer Fälle bis zum Niveau des normalen Öhres 
prinzipiell möglich erscheinen. Hiermit muß man vorläufig zufrieden sein. 


Herr Max Meyer (Schlußwort). Herrn Kraæainz möchte ich antworten, daß 
es schr wohl möglich sein kann, daß auch unter pathologischen Verhältnissen ein 
dem vorher demonstrierten ähnliches Knochenzewebe gebildet wird, zumal ja 
diese lamellenlosen feinfaserigen Markknochen bei der embryonalen enchondralen 
Össification in allen Knochen vorübergehend auftritt, also ein normales em- 
bryonales Körpergewebe darstellt. In einem Fall von Marmorkrankheit, den Herr 
Geh.-Rat M. B. Schmidt untersuchte, fand sich ein Markknochen, dessen Bau 
den hier gezeisten sehr stark ähnelte. 


Herr Berberich (Schlußwort).,. Unsere Befunde stimmen mit denen von 
Manasse weitgehend überein; wir sahen sogar im submukösen Bindegewebe abge- 
schnürte Epithelhaufen, die Manasse beim Menschen für das Cholesteatomrezidiv 
verantwortlich macht. — Der Einwand des Herrn Alexander ist hinfällig, da man 
bei den Tieren fast immer die Chloesteatommatrix im Mittelohr nachweisen kann. 
Die Matrix ist histologisch genau so gebaut wie die menschliche Matrix. Wegen 
Einzelheiten muß ich auf die ausführliche Arbeit verweisen, da bei der Kürze 
der Zeit nicht alle Bilder gezeigt werden können. Auf jeden Fall darf man die 
Lamellenbildung des Plattenepithels nicht auf entzündliche Ursachen allein 
zurückführen; derartige typische Prozesse sind seither bei einfachen Ent- 
zündungen in der Pathologie noch nicht geschen worden. 

Herrn Beck kann ich mitteilen, daß es sich nach unserer Ansicht nicht um 
einen spezifischen Teerreiz, sondern nur um einen intensiven Reiz handelt. Dafür 
sprechen auch die neueren Untersuchungen beim experimentellen Teercareinon, 
denn man konnte in neueren Untersuchungen nachweisen, daß beim Teercareinom 
nur die Intoxikation des Teers die Disposition für das Carcinom schafft, — Spontan- 
cholesteatome beim Tier kommen vor, sind aber Seltenheiten, obwohl Mittelohr- 
eiterungen beim Tier häufig sind. Ja es gibt beim Kaninchen Einschmelzungen 
des Labyrinths nach Mittelohreiterungen ohne 'Trommelfellperforation. Die Ver- 
gleiche des experimentellen Cholesteatons mit dem Teercareinom kann ich hier 
aus Zeitmangel nicht im einzelnen durchführen, möchte aber nochmals betonen, 
daß unsere ganzen Untersuchungen vom experimentellen 'Teercareinom ausgehen 
und die Analogien in der ausführlichen Arbeit weitzehend durchgeführt sind. 
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Herr Haymann (Schlußwort). M. H.! Wegen der Kürze der verfügbaren 
Zeit mußte ich mich in meinem Vortrag auf das Allernotwendigste und Wichtigste 
. beschränken und konnte selbst dies nur in großen Umrissen darlegen. Wegen 
näherer Einzelheiten verweise ich auf die ausführlichere Publikation in unserem 
Verhandlungsbericht. Nur das eine will ich kurz nachtragen, daß in 2 meiner 
Fälle, die sowohl im klinischen. Verlauf wie im histologischen Befund eine weit- 
gehendste Übereinstimmung zeigten, die bakteriologische Untersuchung das eine 
Mal Pneumokokken, das andere Mal Streptococcus mucosus ergab. 

Zu den Ausführungen des Herrn Ruttin möchte ich noch bemerken: Selbst- 
verständlich operiert jeder Otologe rechtzeitig, das heißt, er operiert rechtzeitig 
nach seinen Anschauungen und seiner Einstellung, das ist aber rein subjektiv. 
Die Ansichten darüber, was rechtzeitig ist, gehen sehr weit auseinander. Gewiß 
mögen Differenzen in der Beschaffenheit des Materials Verschiedenheiten im 
Handeln bis zu einem gewissen Grade erklären. Nach unseren Erfahrungen bilden 
jedenfalls z. B. im Anfang einer akuten Media höheres Fieber, stärkere Störungen 
des Allgemeinbefindens, heftige Kopfschmerzen, auch wenn sich diese Erscheinun- 
gen etwas länger hinziehen, noch durchaus keine Indikation zu einem operativen 
Eingriff. Und unsere Gesamtmortalität ist bei diesem Verhalten — soweit ich 
die letzten 10 Jahre bisher übersehe — nicht größer wie die der meisten Autoren, 
die für eine Frühoperation eintreten, sondern eher geringer. Da wir keine 
absoluten Richtlinien für unser Handeln in allen Eventualitäten haben, ist das 
Verhalten in solchen Fällen nicht so sehr eine Sache der Intelligenz als — wenn 
ich so sagen darf — des Charakters. Es ist eine weit größere Verantwortung, eine 
plausibel scheinende oder gewünschte Operation abzulehnen, als sie vorzunehmen. 
Mit der Vornahme derselben ist man bis zu einem gewissen Grade die Verant- 
wortung los; geht es gut, ist es der Erfolg der Operation, geht es schlecht, hat eben 
die Operation nicht mehr geholfen. Wenn man aber nach Grad von Erfahrungen 
und Überlegungen die Verantwortung des Zuwartens auf sich nimmt, so erlebt 
man doch in einem großen Prozentsatz der Fälle die Freude, den Prozeß ohne 
operativen Eingriff zur Heilung kommen zu sehen. 

Wenn jemand unter den vorher erwähnten Umständen es nicht verant- 
worten zu können glaubt, eine gewisse Zeit abzuwarten, was tut er dann, 
wenn nach der Operation die Temperatur nicht abfällt, sondern steigt, die All- 
gemeinerscheinungen nicht geringer sondern stärker werden ? Ich glaube — und 
auch das muß einmal gesagt werden — daß bei dieser Einstellung dann doch eine 
große Gefahr besteht, durch weitere Eingriffe am Sinus usw. die Ursache für das 
Weiterbestehen dieser Erscheinungen zu suchen. Und daraus ergibt sich zwangsläufig 
eine Handlungsweise, die vor Jahren gerade dem Sinus gegenüber nicht selten war, 
heute aber doch überwunden scheint und die letzten Endes die Gefahr in sich schließt, 
die Gesamtheilungsverhältnisse nicht zu verbessern sondern zu verschlechtern. 


Herr Linek (Schlußwort).. M.H.! Nachdem meine Ausführungen einen 
Widerspruch nicht gefunden haben, darf ich wohl annehmen, daß es mir gelungen 
ist, dem erwähnten strittigen Cholestaetomfall in der Literatur sein wahres geweb- 
liches Gesicht verschafft und den Makel der dunklen Herkunft von ihm genommen 
zu haben. Ich benutze das Schlußwort noch um zu erwähnen, daß der Fall von 
metastatischer Geschwulstgenese, über den ich wegen der Kürze der Zeit nicht 
sprechen konnte, ein malignes Hypernephrom des Felsenbeins betraf und verweise 
im übrigen auf die Ausführungen im Verhandlungsbericht. 


Herr Wirth (Schlußwort). M.H.! Ich kann mich kurz fassen, da Herr Geh. 
Rat Kümmel bereits Herrn Alexander geantwortet hat. Die Beobachtung von 
Herrn Uffenorde, daß eine umschriebene Vorwölbung der hinteren oberen Trommel- 
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fellpartie durch therapeutische Maßnahmen zu beseitigen ist, habe ich auch 
wiederholt machen können. Ich habe aber zum epitympanalen Typus nur solche 
Fälle gezählt, die bei mindestens 10 tägiger klinischer Beobachtung eine ausgesprochene 
umschriebene Trommelfellvorwölbung zeigten. Diese Fälle hatten in ihrer Ver- 
laufsweise einen durchaus ernsteren Charakter, vor allem, wenn die umschriebene 
Vorwölbung erst im Laufe oder vielmehr trotz der Behandlung auftrat. An der 
Berechtigung, diese beiden Typen zu unterscheiden, scheint mir daher ein Zweifel 
kaum möglich. 


24. Herr Lorenz-Budapest: Zur Diagnose der Sinusthrombose. 


Die Diagnostizierung einer typisch verlaufenden Sinusthrombose 
bereitet uns bekanntlich keine Schwierigkeiten. Falls im Verlaufe einer 
akuten Otitis oder bei einer akuten Exacerbation einer chronischen, 
von Schüttelfrost begleitete Temperaturerhöhungen auftreten, denken 
wir in erster Linie an diese Komplikation, selbst dann wenn weitere 
Symptome, wie Empfindlichkeit der Jugularvene, Schwellung der ent- 
sprechenden Halsgegend usw., vermißt werden. Sind auch diese vor- 
handen, so wird unsere Wahrscheinlichkeitsdiagnose fast zur Gewißheit. 
In glücklicherweise seltenen Fällen trägt das Krankheitsbild jedoch nicht 
einen so eindeutigen Charakter. Sei es, daß die Symptome weniger scharf 
ausgeprägt sind und wir deshalb im Zweifel sind, ob cine Komplikation 
vorliegt und wo dieselbe zu suchen ist — sei es, daß die Otitis bisher so 
wenig Symptome machte, daß wir die bedrohlichen Erscheinungen mehr 
auf Kosten einer anderen Erkrankung zu schreiben geneigt sind. 

Um diesen eventuellen Schwierigkeiten zu begegnen, sind von ein- 
zelnen Autoren die verschiedensten Hilfsmittel herangezogen worden, 
die ich nur kurz erwähnen will. Zange trachtete die Diagnose der Sinus- 
thrombose durch den Nachweis von Urolilin im Urin zu stützen. Leutert 
als auch Herzog verglichen das dem Sinus entnommene Blut mit jenem 
der Armvene, wobei letzteres für steril oder wenigstens weniger Bak- 
terien enthaltend gefunden wurde. Alexander sowie Otto Fleischmann. 
versuchten den Befund des Liquors zu diesem Zwecke auszuwerten, 
fanden jedoch übereinstimmend, daß von der Norm abweichende Befunde 
des Liquors nicht auf Kosten einer Sinuserkrankung, sondern auf solche 
des Gehirns oder seiner Häute zu setzen sind. Auch der Queckenstedtsche 
Versuch wurde zur Stützung der Diagnose schon herangezogen. Sowohl 
Kindler als auch Georg Tobey gingen von dem Gedanken aus, daß die 
Drucksteigerung im cerebrospinalen Kanal bei bestehender Sinus- 
thrombose schon dann auftreten muß, wenn sie nicht wie gewöhnlich 
beide, sondern bloß auf die Venen der einen (gesunden) Seite einen 
Druck ausüben. Unter normalen Verhältnissen ist der einseitige Druck 
bekanntlich wirkungslos. 
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Ich ging bei meinem Verfahren ebenfalls von dem Queckenstedischen 
Versuch aus, indem ich dazu die kürzlich publizierte Angabe von 
Kerekes als Grundlage benutzte, laut der, die auf den Warzenfortsatz 
aufgesetzte Stimmgabel in ihrer Stimmhaftigkeit durch Druck auf die 
vorderen Halsvenen beeinflußt wird. Üben wir nämlich auf die Venen 
beiderseitig einen Druck aus, so nimmt die Intensität des Tones ab, 
während derselbe bei Sistierung des Druckes wieder zunimmt. Wenn 
wir abwechselnd einen Druck ausüben und mit demselben aufhören, 
entsteht demzufolge ein alternierendes An- und Abschwellen des Tones, 
das gut wahrnehmbar ist. Diese Beobachtung läßt sich nur zur Diagnose 
der Sinusthrombose, ebenso wie das Schwanken des Lumbaldruckes 
verwerten. Wir gehen in diesem Falle so vor, daß wir den Patienten 
vorerst die Stimmgabel auf den Warzenfortsatz aufsetzen um denselben 
das langsame graduelle Abklingen derselben zu demonstrieren. Nun 
üben wir beiderseits einen Druck auf das Trigonum caroticum aus und 
fordern den Patienten auf, darauf zu achten, ob er bei Unterbrechung 
des Druckes einen Unterschied in der Intensität des Tones wahrnimmt. 
Auch lassen wir abwechselnd Druck und Sistierung desselben einander 
folgen. Konstatiert der Patient in jedem Falle das Anschwellen des 
Tones bei Aufhören des Druckes, dann ist der Fall zu weiterer Unter- 
suchung geeignet. Wir gehen nun dazu über, die gesunde und kon- 
trollweise die kranke Seite isoliert zu komprimieren. Natürlich kann 
ein Unterschied in der Tonstärke nur bei isolierter Kompression der 
gesunden Seite wahrnehmbar sein. Sollte der Patient — was ich nicht 
beobachten konnte — auch bei isolierter Kompression der kranken Seite 
einen Unterschied in der Tonstärke zu konstatieren glauben, dann 
könnten wir den Befund natürlich in keiner Richtung verwerten. Häu- 
figer wird es wohl vorkommen, daß der Patient entweder wegen mangel- 
hafter Beobachtungsgabe oder infolge des durch die Krankheit ge- 
trübten Sensoriums, die ziemlich subtilen Differenzen in der Tonstärke 
überhaupt nicht wahrnehmen wird oder allenfalls keine konstanten 
Angaben macht. In diesen Fällen müssen wir auf den Versuch natürlich 
verzichten. In der Mehrzahl der Fälle bekommen wir jedoch eindeutige, 
verwertbare Resultate. Auf deren Ausfall allein möchte ich wohl die 
Diagnose nicht stellen, besonders, da der Befund nur in positivem 
Sinne verwertbar ist, nachdem bei negativem Ausfall das Bestehen eines 
nicht obturierenden wandständigen Thrombus nicht auszuschließen 
ist. Doch hoffe ich, daß der Versuch in Verbindung mit den übrigen 
Symptomen beitragen wird, uns in schwierigen Fällen weiterzuhelfen. 
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25. Herr Vogel-Berlin: Zur Behandlung des Otolithenschwindels. 


Ich möchte über therapeutische Versuche berichten, welche ich an 
12 Fällen von sogenanntem Otolithenschwindel und 7 Fällen von Me- 
nièrescher Erkrankung vorgenommen habe. Ausgehend von der 
häufig beobachteten Tatsache, daß solche Patienten nach Tabakgenuß 
meist eine Exacerbation ihrer Krankheitserscheinungen bekommen, 
machte ich den Versuch, ein dem Nicotin entgegengesetztes Mittel 
anzuwenden. Nicotin lähmt die sympathischen Ganglien; ich wählte 
deshalb das Adrenalin, welches im allgemeinen den Sympathicus reizt. 

Meine ersten 3 Patienten, bei denen ich das Mittel in Form einer 
subcutanen Injektion von 0,3 bis 0,5 ccm der lprom. Lösung anwendete, 
waren Fälle mit sogenannten Otolithensymptomen, welche Schwindel 
und Nystagmus bekamen, wenn ihr Kopf in eine bestimmte Seiten-, 
Rücken- oder Bauchlage gebracht wurde. Diese 3 Patienten reagierten 
zu meiner eigenen Überraschung erstaunlich gut auf die Injektion. 
Die Einspritzung war am Vormittag gemacht worden; nach vorüber- 
gehender Erregung der Herztätigkeit und innerer Unruhe konnten sie 
sich am anderen Morgen aus dem Bett erheben, ohne Schwindel und 
Übelkeit zu empfinden, fühlten sich viel freier im Kopf, wie neu belebt 
und ausgeruht. Während sie bisher bei jedem Versuch sich zu bücken, 
nach oben zu sehen oder sich hinzulegen, schwindlig wurden, konnten 
sie jetzt diese Bewegungen ohne oder nur mit ganz geringen Beschwerden 
ausführen. Auch der Nystagmus war schwerer auszulösen oder ganz 
verschwunden. Dieser erfreuliche Zustand dauerte bei den Patienten 
3—8 Tage. Dann wurde es wieder ähnlich wie vorher. Erneute Ein- 
spritzungen hatten in allen Fällen, in welchen sie gemacht wurden, immer 
wieder dieselbe Wirkung. Diese ersten drei Patienten waren vorher 
von mir und anderen Kollegen mit zahlreichen anderen Mitteln behandelt 
worden, z. B. mit Chinin, Brom, Jod, Kalk, Hochfrequenz, Baldrian, 
z. T. auch mit Pilocarpinpillen und Histamin; bisher ohne jeden Erfolg. 
Also hatte ich nicht den Eindruck, daß hier ein Suggestionserfolg vor- 
liegen konnte, was ja auch schon aus der Abnahme oder dem Verschwin- 
den des Nystagmus nach den Adrenalininjektionen zu ersehen war. 

Ich habe nun noch weitere 9 Patienten mit Otolithensymptomen 
aus unserem poliklinischen Material ausfindig gemacht und die Adrena- 
linwirkung an ihnen erprobt. Unter diesen insgesamt 12 Fällen habe ich 
bei 9 Patienten denselben meist auffallend guten Effekt erzielt, welcher 
sich auch bei Wiederholung der Injektion, wo diese nötig war, immer 
wieder einstellte. Bei 2 Fällen blieb mir die Wirkung zweifelhaft, da 
ich den Eindruck hatte, daß gewisse Besserungen (Verschwinden des 
Nystagmus und erst nachträglich auftretende Verminderung der sub- 
jektiven Erscheinungen nach weiteren Injektionen) hier vielleicht auch 
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spontan eingetreten wären. In einem Fall blieb die Besserung voll- 
ständig aus. 

Durch diese Ergebnisse angeregt, habe ich auch Patienten mit 
sogenannter Menierescher Erkrankung mit Adrenalin behandelt, Fälle, 
die spontan ohne erkennbaren äußeren Anlaß, ohne Lagewechsel oder 
Drehbewegung plötzlich schwere Anfälle von Schwindel, Ohrensausen 
und Erbrechen bekamen. Unter 7 solchen Patienten habe ich bei dreien 
eine gute Wirkung erzielt, insofern, als erwartete Anfälle ausblieben, 
die Patienten sich am nächsten Tag wie umgewandelt fühlten, klarer 
im Kopf und körperlich frischer, keine Ohrgeräusche und keinen Kopf- 
druck mehr hatten. In einem Fall war auch das Gehör auffallend ge- 
bessert. Diese 3 Fälle sind viele Wochen und Monate nachher bis jetzt 
vom Tage der Einspritzung an frei geblieben. 4 von den 7 Fällen er- 
wiesen sich als durch Adrenalin unbeeinflußbar. Im ganzen hatte ich 
also unter 19 Fällen von labyrinthärem Schwindel 12mal mit dem 
Adrenalin einen guten Erfolg. In 2 Fällen war der Zusammenhang der 
Besserung mit der Adrenalintherapie zweifelhaft, in 5 Fällen blieb der 
Erfolg aus. 

Natürlich habe ich versucht, das Adrenalin auch in Fällen von 
frischer entzündlicher Labyrinthitis anzuwenden, in Fällen von nur 
subjektivem Schwindel nach Kopftrauma und nach Radikaloperationen 
bei noch funktionierendem Labyrinth, bei Ohrensausen durch Otoskle- 
rose und Interna, in der Hoffnung, vielleicht die hierbei bestehenden 
Symptome abschwächen zu können; hatte jedoch keinen Erfolg. Eben- 
sowenig in einem Fall mit otolithenähnlichen Symptomen, welcher sich 
aber später als Kleinhirnprozeß erwies. 

Es scheint sich also die Wirkung des Adrenalins nur auf einen Teil 
der Fälle von Otolithenschwindel und von Menierescher Erkrankung 
zu beschränken. Hier war sie aber meist auffallend gut. | 

Ob die gegen Adrenalin refraktären Fälle auf das meist antago- 
nistisch wirkende Pilocarpin reagieren, habe ich leider noch nicht hin- 
reichend ausprobieren können. Ich weiß nur, daß einzelne Fälle, welche 
durch Adrenalin günstig beeinflußt wurden, vorher mit dem (Vagus- 
reizenden) Pilocarpin und auch mit dem (in vieler Hinsicht den Gem. 
pathicus lähmenden) Histamin behandelt worden waren und unbeein- 
flußt geblieben sind. Andererseits habe ich auch einen Fall, der weder 
auf Histamin (Sympathicus lähmend) noch auf Adrenalin (Sympathicus 
reizend) reagiert hat. 

Die Adrenalintherapie ist für den Patienten unbequem, da das 
Adrenalin nur als Injektion wirksam ist. Ich habe deshalb auch Ver- 
suche mit Ephedrin gemacht, einer pflanzlichen, von der Firma Merck 
hergestellte Droge, welche per os genommen werden kann und dieselben 
Wirkungen entfalten sollte wie das Adrenalin. Dieses Mittel ist bei 
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Asthma bronchiale schon vielfach mit demselben Erfolg ausprobiert 
worden wie das Adrenalin. Ich habe es in 7 Fällen, welche auf Adrenalin 
erfolgreich reagiert hatten, angewandt in einer Dosis von 0,025 bis 0,05, 
ein- bis zwei- bis dreimal täglich (zunächst mit kleiner Dosis beginnend) 
und hatte in 5 von diesen 7 Fällen dieselbe gute Wirkung wie nach Adre- 
nalin, auch bei mehrfacher Wiederholung; in einem Fall nur eine ein- 
malige gute Wirkung, welche bei Wiederholung ausblieb, und in einem 
Fall keine Wirkung. Das Ephedrin ist sehr teuer. Es existiert ein synthe- 
tisches Ersatzpräparat derselben Firma mit Namen Ephetonin, welches 
im Tierversuch fast dieselben Eigenschaften haben soll wie Ephedrin. 
Dieses Mittel konnte ich nur einmal erproben und konnte dabei die 
gleiche, nur etwas schwächere Wirkung feststellen wie beim Ephedrin. 
Den stärksten spezifischen Effekt auf den Schwindel hatte stets das 
Adrenalin, während die Nebenwirkungen (Herzklopfen, Tremor, innere 
Unruhe) nicht heftiger waren als bei den Ersatzpräparaten. Deshalb 
eignet sich das Adrenalin am besten für den ersten Versuch. Die Dosis 
scheint dabei keine ausschlaggebende Rolle zu spielen. Ich habe bei 
0,25 keine schwächere und kürzere Wirkung gesehen als bei 0,5 oder 
l gramm Adrenalin 1l prom. subcutan. 

Wo nun das Adrenalin bei seiner Wirkung auf diese Schwindelzu- 
stände angreift, davon kann ich mir vorläufig noch kein klares Bild 
machen. Sicherlich ist es nicht die vasoconstrictorische Wirkung, denn 
in diesem Falle müßte sich der gute Einfluß in den ersten Stunden 
geltend machen und schnell vorübergehen, da das Adrenalin schnell 
abgebaut wird. Die Wirkung setzt erst viel später ein, am Abend, meist 
erst am nächsten Morgen und hält nach den Aussagen der Patienten 
tagelang an. Wahrscheinlich haben wir es mit einer Anregung des 
sympathischen Nervensystems zu tun, vielleicht der sympathischen 
Zellen im Gangliom vestibulare; vielleicht mit einer Kompensation 
eines übermäßigen Vagustonus. 

Interessant ist in dieser Hinsicht die Tatsache, daß bei vielen meiner 
Otolithenpatienten Erkrankungen bestanden, welche auf einen erhöhten 
Vagustonus zurückgeführt werden. Bei 19 Otolithenfällen (worunter 
auch andere Fälle mit Otolithensymptomen sich befinden, die aus 
früherer Zeit stammen und nicht mit Adrenalin behandelt worden sind) 
fand sich 9 mal Cholangitis, teils in der Anamnese, teils noch bestehend, 
und 2 mal ein Ulcus ventriculi. Imal ein gleichzeitiger Beginn der Gallen- 
erkrankung mit der Otolithenerkrankung; I mal ein gleichzeitiger Beginn 
des Otolithenschwindels mit einer Masenblutung durch Ulcus ventriculi ; 
lmal gleichzeitiges Vorhandensein eines spastischen Darmleidens mit 
der Otolithenerkrankung. 

Der Mucksche Adrenalin-Sondenversuch zeigte bei S auf Adrenalin 
günstig reagierenden Fällen 5mal weiße Strichzeichnung, 2mal rote, 
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l mal ein zweifelhaftes Ergebnis. Bei den beiden nicht durch Adrenalin 
zu beeinflussenden Fällen, welche ich mit dem Adrenalin- Sondenver- 
such geprüft habe, fiel die Strichzeichnung auffallend stark rot aus, 
Nach dem Ausfall dieser Versuche würde es so aussehen, als ob gerade 
die Sympathicotoniker mit weißer Strichzeichnung gut auf den Sym- 
pathicusreiz des Adrenalins reagierten und die Vagotoniker mit sehr 
deutlich roter Strichzeichnung nicht. Dies würde also den oben ge- 
zogenen Schlüssen und den oben erwähnten klinischen Vagusreizsym- 
ptomen widersprechen. Andererseits hatte ich entsprechend dem Muck- 
schen Sondenversuch auch eine Patientin mit gleichzeitigen Erschei- 
nungen von Raynaudscher Krankheit, mit atonischer Obstipation, 
mit einer paroxysmalen Tachykardie, also mit lauter sympaticotonischen 
Eigenschaften. Möglicherweise sind es nicht Fälle von reiner Vagotonie 
oder Sympathicotonie, welche zu solchen labyrinthären Schwindel- 
erscheinungen neigen, sondern die allgemein vegetativ labilen Individuen. 
Es stehen ja auch die Internisten heute auf dem Standpunkt, daß man 
meist nicht von reiner Vago- oder Sympathicotonie sprechen kann, 
sondern nur von einem vegetativen Reizzustand überhaupt, bei welchem 
an demselben Patienten einmal der Vagus und einmal der Sympathicus 
überwiegt. Ich würde es deshalb auch nicht für ausgeschlossen halten, ` 
daß bei demselben Patienten evtl. das als Menieremittel lange bekannte 
Pilocarpin und auch das Adrenalin bzw. das in ähnlichem Sinne wirkende 
Atropin (Vaguslähmung) wirksam sein könnte; lediglich im Sinne einer 
„ITrainierung des vegetativen Nervensystems‘, wie es Kobrak genannt 
hat. Jedoch glaube ich, das Adrenalin nach meinen bisherigen Er- 
fahrungen für ein ziemlich wertvolles Mittel halten zu können, zumal 
eine Adrenalinspritze keine so unangenehme Nebenwirkungen hat wie 
eine Pilocarpinspritze. 


26. Herr Kindler-Graz: Vorzüge und Gefahren des diagnostischen 
Zisternenstiches. 

Durch die große Bedeutung der Liquoruntersuchung vor allem für 
die Frühdiagnose der beginnenden otogenen, insbesondere labyrinthären, 
Meningitis, aber auch für die Beurteilung einer vollentwickelten Hirn- 
hautentzündung ist der diagnostische Zisternenstich in seinen Vorteilen, 
gegenüber dem Lendenstich aber natürlich auch in seinen möglichen 
Gefahren unserer Aufmerksamkeit besonders nahe gerückt. Auf jene 
wurde schon vor 2 Jahren auf der Münchner Tagung von Fleischmann“, 
Zange und Kindler!?, Knick? hingewiesen. 

Nunmehr tritt die Frage erneut in den Vordergrund, nachdem 
Lund® in seinen einschlägigen Arbeiten einen Lumbalpunktionsbefund 
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von 6/3, zuletzt sogar von nur 0/3 weißen Zellen im cmm als noch normal 
höhere Werte aber als schon krankhaft ansieht und daraus die Anzeige 
zur Labyrinthoperation ableitet. Nach den Untersuchungen anderer 
wie unserer eigenen fallen aber diese Zellenzahlen 0/3—6/3 im cmm, wie 
gleich genauer dargelegt werden soll, für Lumballiguor noch in die 
physiologische Breite, können höchstens für Zisternenligquor mit seiner 
geringeren Variationsbreite in der Zellzahl und auch da nur bedingt als 
Grenzwert angesprochen werden. 

Es erscheint daher angebracht, die Frage der Vorteile und Gefahren 
des Zisternenstichs, namentlich in letzterer Beziehung besonders zu erör- 
tern, dabei sollen hier nur die Vorzüge hinsichtlich der Erkennungsmöglich- 
keit einer eben erst beginnenden Meningitis dargetan werden, während ihr 
Wert bet vollentwickeller Hirnhautentzündung hier außer acht und einer 
spätern Erörterung bei anderer Gelegenheit vorbehalten bleiben soll. 

In diesem Sinne erlaube ich mir, über unsere eigenen an Hand von 
mehr als 300 Zisternenpunktionen gesammelten Erfahrungen mit gleich- 
zeitiger kurzer Berücksichtigung der Ergebnisse anderer im folgenden 
zu berichten. 

Die Vorzüge der Zisternenpunktion für unsere Belange erblicken wir 
in folgenden Tatsachen: 

Der Zisternenliquor wird 

l. wie schon Fleischmann‘, Zange und Kindler!®, Knick? auf der 
Münchner Tagung ausgeführt haben, in nächster Nähe des Krankheits- 
herdes entnommen und gibt so die Möglichkeit, von daher quellende Ver- 
änderungen frühzeiliger und in stärkerem Maße nachzuweisen als es in 
dem viel weiter entfernten Lumballiquor möglich. 

2. jallen bei dem Zisternenliquor die störenden Einflüsse der wn- 
gleichmäßigen Zellverteilung, denen der Lumballiquor unterliegt, 
so gut wie ganz weg und vermindern auch dadurch die Fehlerquelle 
bei der Zellenzählung. Diese Störungen werden vor allem durch die 
Zellsedimentierung verursacht, die sehr wechselt, weil sie nach Weigeld" 
von Körperhaltung und -bewegung, Puls- und Atemschwankung, Auf- 
lösungs- und Abwanderungsgeschwindigkeit der Liquorzellen abhängt. 

Ebenso vermag, wie wir bei entzündlichem Liquor feststellten, die 
Zusammenballung (Agglutination) der entzündlichen Zellelemente und 
Absackung in einzelnen Liquorabschnitten, die schon im Frühstadıum 
der Entzündung eintreten können, hierbei eine bedeutsame Rolle zu 
spielen. Infolge des bei weitem geringeren Auftretens dieser störenden 
Einflüsse bei der Zisternenpunktion sind wir imstande, die Zellengrenz- 
wertschwelle für Normalliquor schärfer zu erfassen und niedriger zu setzen, 
als es im Lumbalpunktat möglich ist; oder mit andern Worten, wir 
können eine beginnende Pleocytose im Zisternenliquor früher als im 
Lumballiquor erkennen. 
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Eigene Zellzählungen von Normalliquor an Hand von 22 Lumbal- 
punktionen stimmten im allgemeinen mit den Befunden Weigeldis!? u. a. 
darin überein, daß die Zellenzahl im Lumballiquor von 0/3—15/3, also 
zwischen 0—5 Zellen im cmm schwankt, mithin Lunds Grenzwerte 
0/3—6/3 sich noch in der physiologischen Breite bewegen. 

An Hand von 93 Zisternenpunktionen bei Liquorgesunden, zum Teil 
verbunden mit Lumbalpunktion, bestätigten sich die Untersuchungen 
Eskuchens?, Hartwichs®, Knicks’, Wartenbergs!®, Weigeldts!’, daß Ven- 
trikel- und Zisternenliquor in der Regel zellenlos oder zellenarm ist, 
Lumballiquor meist etwas höhere Zellenzahl aufweist. Als Durchschniits- 
wert für den Zisternenliquor errechneten wir aus diesen 93 Fällen 2/3, also 
weniger als 1 weiße Zelle im cmm Liquor. Doch kommen gelegentlich 
auch höhere Normalwerte wie 7/3, 8/3, 12/3 weiße Zellen im cmm vor, Fälle, 
bei denen eine genuine Cochlearisdegeneration, Otosklerose bzw. chron. 
Adhäsivprozeß zugrunde lagen, also sicherlich keinerlei entzündliche 
Veränderungen am Zentralnervensystem und in seiner Nachbarschaft. 
Die folgende Zusammenstellung zeigt die Zellenwerte bei unseren 93 
Fällen im einzelnen: 

Weiße Zellen 


0/8: 1 wear S mal 
13 aa uch 24 , 
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38 ea IL „ 
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DIS Sa Be 4 „ 
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93 mal 


Daraus ergibt sich ohne weiteres, daß wir beim Zisternenliquor, 
ähnlich wie Lund® es, wenn auch u. E. irrig, für den Lumballiquor an- 
nimmt, eine Zellenzahl von 0/3—6/3 im allgemeinen als normal ansehen 
können, was darüber liegt, als Grenzwert, unter Umständen auch schon 
als krankhaft. Aber da eben doch auch höhere Zellenwerte (z. B. 7/3, 
8/3, 12/3) unter völlig normalen Verhältnissen vorkommen, so können wir 
höchstens aus einer Steigerung der Zellenzahl über 0/3—6/3 Zellen bei 
einer 2. Punktion auf einen krankhaften Vorgang schließen: Doch be- 
steht bei so geringen Zellenwerten immer noch die Möglichkeit, daß es 
sich um Änderungen innerhalb physiologischer Verhältnisse handelt. 

Bestehen indes Zweifel, ob es sich um einen Grenzwert oder gar schon 
um beginnende Hirnhautentzündung handelt, kann nach unseren bis- 
herigen Beobachtungen oft noch die morphologische Zelluntersuchung 
Klärung der Lage bringen. 
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Im Normalliquor fanden wir nämlich ausschließlich kleine Rund- 
zellen vom Typ der kleinen Blutlymphocyten. 

Hingegen konnten wir mit Birkholz? entgegen Knick” feststellen, 
daß gerade bei Grenzwerten ein sicher nachgewiesener Granulocyt bei 
Fehlen von Erythrocyten ein alarmierendes Symptom bedeutet und auf 
meningeale Reizung hinweist; ja darüber hinaus sind wir der Meinung, 
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Abb. 1. T. W., randständige Sinusthrombose, mit Meningitis. (Maßstab 240 : 1.) 
Zisternenstich. Kleine Lymphocyten 688/3. Große Lymphocyten 144/3. 
Makrophagen 32/3. Granulocyten 82/8. Erythrocyten 64/3. 


daß schon allein das Auftreten von großen einkernigen Zellen (Mononu- 
cleäre bzw. große Lymphocyten), die wir im normalen Liquor niemals 
gefunden haben, einen leichten Reizzustand der Meningen bedeutet. 
Nun zur Frage der Zellunterscheidung: Da wegen der Dringlichkeit 
einer etwa aus dem Liquorbefund sich ergebenden Operation zeitraæu- 
bende qualitative Methoden wie Färbung des getrockneten Bodensatzes, 
ebenso die Alzheimersche Liquorcelloidineinbettung mit nachfolgender 
Schnittfärbung für unsere Zwecke meist praktisch nicht gangbar ist, insbe- 
sondere auch dann nicht, wenn, wie in den Fällen mit Grenzwerten, über 


Vorzüge und Gefahren des diagnostischen Zisternenstiches. 373 


haupt nur wenig Zellen gefunden werden, so sind wir hier auf Untersuchung 
frisch gewonnenen Liquors in der Zählkammer angewiesen. Indessen 
bringt die Untersuchung frischen ungefärbten Liquors unter dem Mikro- 
skop hinsichtlich der Zellunterscheidungen nicht immer die gewünschte 
Eindeutigkeit, ebensowenig die vielfach geübte Färbung des Liquors 
mit Methylenblau, Methylviolett oder Gentianaviolett, sei es mit oder 
ohne den die roten Blutkörperchen zerstörenden Essigsäurezusatz. Aus 
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Abb. 2. P. A., labyrinthäre Meningitis. (Maßstab 420:1.) 
Zisternenstich. Kleine Lymphocyten 1024/3. Große Lymphocyten 800/3. 
Makrophagen, vereinzelt. Granulocyten 2804/3. Erythrocyten, vereinzelt. 


diesem Grunde verwenden wir seit Jahren an unserer Klinik das von 
Zange auf persönliche Anempfehlung Reichmanns seit mehr als 15 Jahren 
erprobte Polychrom-Methylenblau (Grübler), das in der Leukocyten- 
mischpipette mit frischem Liquor im Verhältnis 1:10 verdünnt wird. 
Mit einem Tropfen dieses Liquorfarbstoffgemisches wird die Fuchs- Rosen- 
thalsche Zählkammer wie üblich beschickt und diese nach etwa 10—30 oder 
40 Minuten ausgezählt, bis das offenbar von wechselndem kolloidalem 
Lösungszustand des Liquors abhängige Optimum der Färbung erreicht 
ist. Wie ich Ihnen an Hand einiger naturgetreuer Reproduktionen vor- 
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führen kann, werden die weißen Zellen ausgezeichnet differenziert, Granulo- 
cyten, kleine und große Lymphocyten, Makrophagen, Gitterzeilen, Bakte- 
rien lassen sich meistdeutlich unterscheiden, auch dieroten Blutkörperchen 
bleiben als gelbe Scheiben sichtbar. Vorweisung der Textabbildungen 1 — 4. 
Sie sehen also aus diesen Bildern, daß es mit Hilfe der Polychrom- 
Methylenblaufärbung leicht möglich wird, in der Zählkammer gleichzei- 
tig praktisch ausreichend zuverlässige quantitative und qualitative 
Zelluntersuchungen des Liquor cerebrospinalis auszuführen. 


Abb. 8. K.L., otogene Meningitis. (Maßstab 300 :1.) 
Zisternenstich. Kleine Lymphocyten 300/83. Granulocyten 12800. 
Erythrocyten 200/3.  Kerntrümmer. 


Und nun noch einige Bemerkungen über die angeblich besonderen 
Gefahren des Zisternenstiches : 

Daß der Zisternenstich wie jede andere Körperpunktion einen Ein- 
griff in die Unversehrtheit des Körpers darstellt und allein schon daraus 
Gefahren entstehen können, steht außer Zweifel. Indessen sind diese 
Gefahren bei richtiger Technik, Übung und Vorsicht, namentlich auch 
bei Berücksichtigung der wichtigen Zange- Kindlerschen!®» 2 Zisternenblock- 
zeichen augenscheinlich nicht größer als die des Lendenstiches, jedenfalls 
bei weitem nicht so groß, als es nach der Verallgemeinerung Wölks13 18 
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und der Mitteilung Reuters (Graz!!) den Anschein erweckt. Dafür 
sprechen die an großem Material gewonnenen Erfahrungen Eskuchens?, 
Hartwichs’, Nonnes?, Wartenbergs!® u.a., ebenso unsere eigenen über 
300 ohne Zwischenfall verlaufenen Zisternenpunktionen, die sogar 
bei mehr als 20 Kranken mit raumbeengenden Vorgängen im Schädel- 
innern wie Hirntumoren, Abscessen u.a., zum Teil bei gleichzeitigem 
Vorliegen eines Zisternenblockes vorgenommen wurden. 
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Abb. 4. H. R., otogene obturierende Sinusthrombose mit bakterieller Meningitis. 
(Maßstab 650:1.) 

Zisternenstich. Agglutination und Fibrinwolken. Kleine Lymphocyten 512/3. 

Große Lymphocyten 20/3. Granulocyten 4096/3. Erythrocyten 2/3. Bakterien. 


In den wenigen, bisher bekannt gewordenen Unglücksfällen, die sich 
im Verlaufe mehrerer tausend Zisternenstiche ereignet haben, lagen zum 
Teil technisch fehlerhaft ausgeführte Punktionen vor, so in den beiden 
Fällen Ayers!, dem von Pieter), Stahl! und auch dem zuletzt von 
Reuter!! (Graz) bekannt gegebenen Falle, der sich nicht an unserer 
Klinik, sondern an einem andern Krankenhause zutrug. Hier wurde, 
wie wir nachträglich ermittelt haben, von einem Anfänger und ohne Be- 
rücksichtigung der bei Zisternenblöckverdacht zu beachtenden Umstände 
fehlerhaft punktiert. Obwohl nach dem Einstich zunächst nur wenige 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde, Bd. 18 (Kongreßbericht II. Teil). 25 
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Tropfen Liquor kamen, bei Weitervorschieben der Nadel alsbald kein 
Liquor mehr abfloß und dies nach den Angaben Zanges und Kindlers!% 20 
auf einen zunächst unvollständigen, dann aber vollständig gewor- 
denen Zisternenblock hinweisen mußte, wurde die Nadel trotzdem, und 
zwar mehrfach in die Tiefe geführt und damit die tödliche Blutung in 
den 4. Ventrikel und die Medullaverletzung erzeugt. Dieser Ausgang 
war also sicher vermeidbar und kann daher dem Verfahren nicht als 
solchem zur Last gelegt werden. 

Aus der Literatur bleiben nur die beiden Beobachtungen Nonnes® 
und Eskuchens® als unvermeidbar gewesene Zufälle übrig, nämlich 
Anstich der ungewöhnlich medial verlaufenden bzw. erweiterten Arteria 
cerebelli posterior. Nonnes Fall ging tödlich aus, während Zskuchens 
Patient mit dem Leben davonkam. 

Daß auf Grund solcher äußerst seltenen unberechenbaren Möglich- 
keiten der Zisternenstich nur bedingt ausgeführt oder gar aus psycholo- 
gischen Gründen wegen der Medullanähe unterbleiben soll, wie WölA!S 
es noch kürzlich aussprach, ist nicht einzusehen. Denn auch der Zenden- 
stich verläuft entgegen der Annahme Wölcks!® nicht immer gefahrlos. 
Das echt daraus hervor, daß schon 1915 von Schönbeck!’ aus der Lite- 
ratur 71 Fälle zusammengestellt wurden, die über plölzlichen Tod nach 
Lumbalpunktion berichten. Hier erfolgte der unerwartete Ausgang 
entweder durch Medullaeinklemmung in das Hinterhauptsloch oder 
durch Fernblutungen in die Schädelhöhle als Vakuumwirkung, also 
auf Grund von Umständen, die wir heute sowohl bei dem Lendenstich 
als auch beim Zisternenstich bereits zu vermeiden gelernt haben. 

Aus dieser Gegenüberstellung erhellt, daß die nicht in der Hand des 
Punktierenden liegenden Gefahrenmöglichkeiten für Lenden- und Zi- 
sternenstich wohl die gleichen sind. Zugunsten des Zisternenstiches 
fällt noch ins Gewicht, daß er, da technisch einfacher und leichter, 
vom Kranken auch weniger schmerzhaft und ohne jede Reizerscheinung 
vertragen, sich ausführen läßt. 

Ich bin am Schluß meiner Ausführungen und möchte angesichts der 
großen Vorteile, die der Zisternenstich gegenüber dem Lendenstich 
gerade in dem hier in Rede stehenden Sinne, nämlich zur Frühdiagnose 
otogener, insbesondere labyrinthogener Meningitis bietet, den Zisternen- 
stich doch nochmals nachdrücklichst für diesen Zweck empfehlen. 
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27. Herr Hesse-Berlin: Supravitalfärbung von Sekretleukocyten bei 
akuten Mittelohreiterungen. 


In den letzten Jahren ist mehrfach über Untersuchungen des Blut- 
bildes bei Mittelohreiterungen und deren Komplikationen -berichtet 
worden. Ich selbst habe voriges Jahr an dieser Stelle meine Ergeb- 
nisse mitgeteilt und konnte durchaus die gleichen Resultate berichten, 
die andere Untersucher (Heidemann, Levy, Strümpell u. a.) teils gleich- 
zeitig, teils späterhin erhoben haben. Als Ergebnis ist zusammenfassend 
zu sagen, daß bei Mittelohreiterungen und auch bei Komplikationen, 
wie bei Mastoiditis und gleichfalls Labyrinthitis häufig keine oder 
doch zumeist nur eine sehr geringe Reaktion des weißen Blut- 
bildes im Sinne einer Linksverschiebung gefunden wurde. Dagegen 
ließ sich bei Komplikationen, wie Sinusthrombose, schweren Allge- 
meininfektionen und septischen Erkrankungen nach Mittelohreiterung, 
weniger bei Meningitiden, eine weitgehende Veränderung, die sich be- 
sonders in einem Auftreten von Jugendformen, also in einer Links- 
verschiebung des Blutbildes manifestierte, feststellen. Es geht aus 
diesen Befunden hervor, daß für gewöhnlich die Mittelohreiterungen 
den gesamten Körper außerordentlich wenig in Mitleidenschaft ziehen, 
daß der Prozeß, wenn: er lokal beschränkt bleibt, bereits durch die lo- 
kalen Abwehrkräfte zum größten Teil zur Ausheilung gebracht wird, 
und daß lediglich bei Allgemeinerkrankungen auch die Abwehrkräfte 
des gesamten Körpers in nachweisbarer Stärke in Funktion treten. 
Ein ähnliches Ergebnis hatten auch meine Untersuchungen mit der 
Virulenzprobe von Ruge-Philipp, wo,die rein gezüchteten Infektions- 
erreger im Reagensglas mit dem Blute des Patienten zusammenge- 
bracht wurden. Aus der Vermehrung oder Verminderung der Bak- 
terienzahl innerhalb bestimmter Zeit kann man bis zu einem gewissen 
Grade auf die Abwehrkräfte des Körpers schließen. Auch hier zeigte 
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sich eine besonders ausgesprochene Reaktion, sei es in gesteigerter 
Abwehrfähigkeit, sei es im Darniederliegen derselben, lediglich bei 
Sinusthrombosen und Allgemeininfektionen. 

Dagegen ist anzunehmen, daß an der Infektionsstelle, also im Mittel- 
ohr Gewebsreaktionen auch beim Fehlen dieser Allsemeinerkrankungen 
in einer nachweisbaren Stärke vorhanden sind, da ja die lokalen Zellen 
zuerst und so lange allein mit den Bakterien in Berührung kommen, 
als der Prozeß örtlich beschränkt bleibt. Wir werden also gut tun, das 
Sekret der Infektionsstelle genauerer Untersuchung zu unterziehen. 

Von gleichen Überlegungen ausgehend neigen jetzt, hauptsächlich 
angeregt durch die Untersuchungen und Veröffentlichungen von Besredka 
über lokale Immunität, zahlreiche Bakteriologen: und Kliniker dazu, 
den Krankheitsprozeß an Ort und Stelle zu bekämpfen, d.h. sowohl 
bei aktiver als auch bei passiver Immunisierung den betreffenden 
Stoff nicht der Blutbahn einzuverleiben und ihn so im ganzen Körper 
zu verteilen und zugleich zu verdünnen, sondern man sucht ihn, wenn 
nur möglich, an den Ort des Kampfes zwischen Bakterien und Körper- 
abwehrkräften, also an die Infektionsstelle selbst zu bringen. Tut man 
dies bereits bei Allgemeininfektionen, so wird man bei lediglich lokal 
sich abspielenden Prozessen noch viel eher diesen Weg einschlagen. 

Ich habe mich bei den Untersuchungen, über die ich hier berichten 
möchte, mit dem Sekret bei akuten Mittelohreiterungen beschäftigt. 
Man hat schon immer auf die Beschaffenheit des Sekrets bei der Be- 
urteilung einer akuten Mittelohreiterung Wert gelegt; doch ist zweifel- 
los die zumeist übliche makroskopische Betrachtung desselben nicht 
ausreichend. Eine mikroskopische Untersuchung gibt uns viel genaueren 
Aufschluß, ob das Sekret serös, schleimig oder eitrig ist. Wir finden bei 
serösen Sekreten vorwiegend Epithelien, bei schleimigen Epithelien und 
Leukocyten, bei eitrigen ausschließlich Leukoeyten. Man kann so mit, 
größerer Genauigkeit aus der Menge der Leukocyten sich ein Urteil 
über den Entzündungszustand des Mittelohres bilden. Bei überwiegend 
oder sehr zahlreichen Epithelien ist die Entzündung entsprechend 
gering, und man wird in diesen Fällen kaum die Indikation zur Antro- 
tomie zu stellen haben. Wenigstens machte sich bei keinem der Fälle, 
die wir beobachteten und die ein zahlreiches Auftreten von Epithelien 
zeigten, eine Operation notwendig, obgleich etliche Fälle darunter 
waren, die auf Mastoiditis und Knocheneinschmelzung verdächtig waren. 
Hier muß ich allerdings die Fälle ausnehmen, bei denen der Prozeß 
schleichend verlaufend, bereits in der Paukenhöhle wieder mehr oder 
weniger weit abgeklungen und bei denen es bereits zur Absceßbildung 
im Mastoid oder extradural gekommen ist. Viele von diesen Fällen 
sezernieren ja überhaupt nicht mehr, bei anderen dagesen kann man eben 
noch ein wenig seröses Sekret von der Perforationsstelle entnehmen, 
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das so gut wie nur abgeschuppte Epithelien zeigt. Diese Fälle sind 
natürlich ungeeignet für diese Untersuchungen; sie geben sich ja be- 
reits zumeist durch den langen Verlauf und andere Symptome zu er- 
kennen. 

Die Fälle von akuter Mittelohreiterung mit serösem und schleimigem 
Sekret, bei denen also vorwiegend oder sehr zahlreich Epithelien mikro- 
skopisch nachweisbar sind, kommen, abgesehen von den soeben er- 
wähnten Ausnahmefällen, für eine Antrotomie kaum in Betracht. 
Natürlich kann der Charakter der Absonderung sich ändern und aus 
dem serösen und schleimigen Sekret ein eitriges entstehen. Ich komme 
nun zu diesen Mittelohrentzündungen mit eitriger Sekretion. 

Daß die Menge des Eiters uns einen Aufschluß gibt über die Aus- 
dehnung des Entzündungsprozesses in der Paukenhöhle und im Warzen- 
fortsatz, möchte ich nur nebenbei bemerken. Trotzdem heilen viele 
Fälle mit starker profuser Sekretion noch spontan aus. Die Menge des 
Eiters allein gibt uns also keinen genügenden Anhaltspunkt zum Stellen 
der Antrotomieindikation. Wir können aber aus der Schädigung der 
Eiterkörperchen uns ungeführ ein Bild machen über die Schwere des 
infektiösen Prozesses, sei es, daß dieselbe durch sehr stark virulente 
Bakterien oder durch ein ausgesprochenes Darniederliegen der cellu- 
lären Abwehrfähigkeit bedingt ist. Diese Schädigung der Leukocyten 
läßt sich durch die Supravitalfärbung nachweisen. 

Zur Färbung werden kolloidale Farbstoffe, und zwar nach Seyder- 
helm am besten ein Gemisch von Trypanblau und Kongorot verwendet!. 
Diese Farbstoffe gehören den Suspensionskolloiden an. Die normalen 
ungeschädigten Leukocyten sowohl des Blutes als auch des Eiters 
lassen diese kolloidalen Farbstoffe im Gegensatz zu den molekular- 
löslichen durch ihre Membran nicht hindurch. Ist diese dagegen ge- 
schädigt, z. B. durch Bakterientoxine, so wird sie durchlässig. Man er- 
hält dann also gefärbte Leukocyten, entweder bloß in bezug auf Proto- 
plasma oder bei stärkerer Schädigung in bezug auf Protoplasma und 
Kern. Bald überwiegt die blaue, bald die rote Komponente des Farb- 
stoffgemisches. Bis zu einem gewissen Grade soll dies abhängig sein 
von der Art der Bakterien (v. Lösecke). Zumeist aber resultiert eine 
Mischfarbe zwischen blau und rot. Seyderhelm hat diese Färbungs- 
methode für Urinsedimente angewandt. Die Technik der Untersuchung 
ist denkbar einfach. Man entnimmt ein wenig Eiter mit Watteträger 
und gibt diesen sofort auf einen Objektträger. Man setzt nun sogleich 
ungefähr die gleiche Menge dieser Trypanblau-Kongorotmischung hinzu, 
vermischt Eiter und Farbstoff und bedekt zur sofortigen mikroskopi- 
schen Untersuchung das Gemisch mit einem Deckgläschen. Die un- 
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geschädigten Leukocyten zeigen keine Färbung und deutlichen Kern, 
die geschädigten sind gefärbt. Zumeist ist auch der Kern bereits in 
Mitleidenschaft gezogen und mitgefärbt. Zugleich zeigen sich häufig 
auch andere Degenerationserscheinungen, wie Aufquellung der ganzen 
Zelle, Aufquellung und Undeutlichwerden des Kernes, der häufig auch 
in einzelne Trümmer zerfallen innerhalb der Zelle liegt. 

Ich muß hier erwähnen, daß die Eiterkörperchen auch durch andere 
als toxische Einflüsse, die wir durch diese Färbung zu erkennen suchen, 
geschädigt werden können. Es kommt besonders die Schädigung 
durch Eintrocknung in Betracht. So können wir dadurch ein falsches 
Bild über die Schädigung der Leukocyten infolge des Infektionsprozesses 
bekommen. Man wird also immer den Eiter möglichst direkt von der 
Perforationsstelle zur Untersuchung entnehmen und nicht den schon 
längere Zeit im Gehörgang liegenden. Ein längerer Aufenthalt der 
Leukocyten dagegen in isotonischer Flüssigkeit hat keine in Betracht 
kommenden Folgen für die Färbbarkeit derselben. 

Es finden sich naturgemäß alle Übergänge von ungeschädigten 
Leukocyten bis zu völliger Auflösung derselben. Sofern die Zellformen 
noch erhalten waren, haben wir sie zur Beurteilung der Virulenz des 
infektiösen Prozesses herangezogen. Die Zelltrümmer selbst haben 
wir außer acht gelassen, um so möglichst nur frischere Leukocyten 
in unsere Betrachtung einzubeziehen. Es kommt natürlich auch auf 
die Zeitdauer an, die die Eiterkörperchen mit den schädigenden Stoffen 
in Berührung sind, und man kommt so wieder zu der Forderung, mög- 
lichst pulsierenden Eiter von der P’erforationsstelle zur Untersuchung 
heranzuziehen. Um diesen bekannten Faktor der Zeitdauer der Ein- 
wirkung schädigender Stoffe auszuschließen, wären wohl Versuche an- 
gezeigt, bei denen das von Zellen reinfiltrierte Mittelohrsekret mit 
ungeschädigten, also aus dem Blute eliminierten Leukocyten im Rea- 
gensglas bei 37° für bestimmte Zeit zusammengebracht wird, um 
dann durch Färbung mit kolloidalen Färbstoffen die Zellschädigung 
festzustellen. 

Die Zahl der mit dieser Färbungsmethode untersuchten Fälle be- 
trägt annähernd 100. Es ließ sich, wie zu vermuten war, ein gewisses 
Parallelgehen zwischen der Zahl der gefärbten Leukocyten und der 
Stärke des infektiösen Prozesses, also auch dem Eintreten von Kom- 
plikationen konstatieren. Wo die Antrotomie eine Einschmelzung 
im Warzenfortsatz ergab, überwog in 70% der Fälle die Zahl der ge- 
färbten Eiterkörperchen über die der ungefärbten, also ungeschädigten, 
in 14% war die Zahl der gefärbten und ungefärbten Leukoeyten bei 
gleichem Befund im Mastoid annähernd gleich groß, in 16% ließ die 
Probe jedoch im Stich. Es waren dies hauptsächlich Fälle von ver- 
schleppter akuter Mittelohreiterung, wo der Prozeß in der Pauken- 
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höhle bereits mehr oder weniger abgeklungen war, und oft auch ein 
zahlreicheres Auftreten von Epithelien beobachtet wurde. Wo sich bei 
der Antrotomie lediglich Eiter in Zellen ohne Einschmelzung, teils 
unter Druck stehend, teils nicht, fand, da war nur in 35% ein Über- 
wiegen der gefärbten gegenüber den ungefärbten Eiterkörperchen fest- 
zustellen. Die Fälle von akuter Otitis media purulenta, die ohne Ope- 
ration lediglich auf konservative Behandlung hin ausheilten, zeigten 
in 90% einen sehr geringen virulenten Prozeß an, in dem bei weitem 
die ungefärbten Leukocyten an Zahl überwogen. Ebenso verhielten 
sich mehrere spontan zurückgehende akute Rezidive bei chronischer 
Schleimhauteiterung. Die Fälle von ausschließlichem oder vorwiegendem 
Befund von Epithelien im Sekret, welche insgesamt ohne Operation 
ausheilten, habe ich bereits oben erwähnt. 

Man kann also bis zu einem gewissen Grade diese außerordentlich 
einfache Eiteruntersuchung bei der Indikationsstellung zur Antro- 
tomie mit verwenden. Gibt sie uns doch ein Bild von der zellschädigen- 
den Wirkung des infektiösen Prozesses. Die Virulenz einwandfrei zu 
bestimmen, ist bisher verschiedentlich versucht worden, so durch den 
Tierversuch mit den betreffenden Bakterien oder durch die Virulenz- 
probe nach age. Philipp. Auch bei der Färbungsmethode mit kolloi- 
dalen Färbstoffen haben wir, wie bei der age. Philippschen Probe, 
den Vorteil, daß wir nicht aus den Bakterien allein wie beim Tierver- 
such Schlüsse ziehen, sondern vielmehr aus dem Wechselspiel zwischen 
Erreger und Körperabwehrkräften. 

Wir haben auch mehrere Fälle von akuter Otitis media purulenta 
ohne und mit Mastoiditis, Meningitis und Sinusthrombose über längere 
Zeit hin zu beobachten Gelegenheit gehabt, sei es vor, sei es nach der 
Operation, sei es auch, daß die Mittelohreiterung von selbst in Heilung 
ausging. Da war beim Auftreten einer Komplikation auch ein Anwachsen 
der gefärbten Leukocyten, mitunter bis zum völligen Verschwinden der 
ungefärbten, festzustellen; beim Ausgang in Heilung dagegen, eine Zu- 
nahme der ungefärbten. Von vornherein zeigt sich allerdings in der 
Methode noch nicht das spätere Auftreten von Komplikationen. Immer- 
hin scheint eine Veränderung im Sekretbild, nach mehreren Fällen zu 
urteilen, doch zumeist mehrere Tage vor Eintreten einer Komplikation 
sich einzustellen. Bei einzelnen Labyrinthentzündungen nach akuter 
Mittelohreiterung fand sich allerdings kein ausgesprochen ungünstiger 
Befund im Eiter. Vielleicht, daß hier hauptsächlich anatomische Ver- 
hältnisse die Entstehung einer Labyrinthitis begünstigten. 

Eiter aus mehreren Hirnabscessen zeigte sehr starke Schädigung 
der Leukocyten. Bei einigen Meningitiden ließen sich im Lumbal- 
punktat nur wenig geschädigte Leukocyten finden, die überwiegende 
Zahl war trotz des letalen Verlaufs ungefärbt. Es ist dies vielleicht ein 
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Zeichen dafür, daß nicht die Stärke der Infektion, sondern der Ort 
derselben hierbei ausschlaggebend ist für den ungünstigen Ausgang. 
Die Zellen des Zentralnervensystems vertragen anscheinend viel weniger 
die Toxine als die Leukocyten, die in diesen Fällen nur selten Verände- 
rungen ihrer Membrandurchlässigkeit nachweisen ließen, 

Am Schlusse meiner Ausführungen möchte ich nochmals hervor- 
heben, daß uns die mikroskopische Sekretuntersuchung bei akuter 
Otitis media viel genaueren und besser zu verwertenden Aufschluß 
gibt über den Charakter des Sekrets und daß man bei Vorwiegen von 
Epithelien kaum die Indikation zur Antrotomie wird stellen müssen. 
Ausnahmen machen nur die protrahiert verlaufenden Fälle, wo die Ent- 
zündung in der Paukenhöhle bereits zurückgegangen ist. Natürlich 
kann auch noch späterhin ein seröses oder schleimiges Sekret eitrig 
werden. Wo wir eine starke eitrige Absonderung haben, da kann uns 
die Färbung der Leukocyten mit kolloidalen Färbstoffen einen Auf- 
schluß über die Schädigung derselben geben. In der überwiegenden 
Mehrzahl machte sich eine Antrotomie dort notwendig, wo gefärbte 
Leukocyten reichlicher vorhanden waren als ungefärbte. Es ist 
natürlich nicht möglich, lediglich aus dem Ausfall dieser Färbung 
eine Indikation zur Antrotomie zu stellen, eben da einzelne oben 
erwähnte Einschränkungen für die Beurteilung der Methode be- 
stehen. Doch in vielen Fällen, die schwierig zu beurteilen sind, 
wird man aus der Probe sich ein Bild über die zellschädigende 
Wirkung und die Virulenz des infektiösen Prozesses machen können, 
um dies bei der anerkannt häufig sehr schwierigen Indikations- 
stellung zur Antrotomie mitzuverwerten. 
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28. Herr Beyer-Berlin: Zur Indikationsstellung und Prognose der 
Attieo-Antrotomie. 

Die alte typische Radikaloperation berücksichtigt zu wenig den Sitz 
und Grad der Erkrankung, denn es trifft durchaus nicht zu, daß Warzen- 
teil und Kuppelraum immer zusammen so schwer erkrankt sind, daß 
jeder Teil der operativen Ausräumung bedürfte. Gar nicht so selten ist 
jeder von ihnen einzeln befallen. Bei der Ausräumung des Kuppelraumes 
fällt aber der oft nur wenig erkrankte Mittelohrapparat zum Opfer. 

Dagegen bezweckt die Attico-Antrotomie eine strenge Abwägung 
bei der operativen Behandlung, indem sie in dem einen Falle den mehr 
erkrankten Warzenteil ausoperiert, weniger aber den leicht befallenen 
Kuppelraum, im anderen Falle umgekehrt verfährt. Das Bild der Er- 
krankung des Warzenteils liegt bei der zunächst stattfindenden Auf- 
meißelung klar vor unseren Augen, das des Kuppelraumes dagegen erst 
nach sorgfältiger Aufdeckung in Form der Technik, die ich mir erlaubte, 
vor einem Jahre Ihnen zu beschreiben. 

Bei der Indikationsstellung zu erweiterten Attico-Antrotomie — ein 
Name, den ich an Stelle der sog. konservativen Radikaloperation vor- 
schlagen würde — handelt es sich vor allem darum, festzustellen, ob 
wir in der Lage sind, aus dem Trommelfell Rückschlüsse auf den Sitz der 
Erkrankung — hauptsächlich Warzenteil, hauptsächlich Kuppelraum, 
sowie auf den Grad der Erkrankung zu ziehen. 

Es erscheint Ihnen vielleicht müßig, darüber zu sprechen, da es doch 
allbekannte Bilder sind, und doch glaube ich, ist eine eingehende Dia- 
gnostik für unsere Fragestellung durchaus erforderlich. Im allgemeinen 
sprechen wir nur von randständigen oder hochgelegenen Defekten, be- 
achten aber bei der Operation viel zu wenig den Befund, wo eigentlich 
der Hauptkrankheitsherd sitzt und räumen daher mechanisch die Granu- 
lationen, das Cholesteatom aus, sowie Trommelfell und Knöchelchen. 
Wie oft ist wohl schon jeder von Ihnen hinsichtlich des erwarteten 
schweren Befundes nach Deutung des EE bei der Opera- 
tion enttäuscht worden ? 

Bei der randständigen Perforation müssen wir entscheiden, sitzt sie 
nur am Rande, treten häufiger Exacerbationen mit Granulationsbildung 
auf, geht sie höher hinauf zur lateralen Kuppelwand. Das sind keine dia- 
gnostischen Spitzfindigkeiten, sondern klinische Erfahrungsregeln. Es ist 
ja ganz selbstverständlich, je weiter der Knochen defekt wird, desto mehr 
muß seine Umgebung erkrankt sein. Daher finden wir bei den rein wand- 
ständigen Perforationen oft nur eine umschriebene Caries oder ein kleines 
Cholesteatom des Warzenteils und im Kuppelraum nur gequollene und ge- 
schwollene Mucosa. Wer von Ihnen hat noch nicht dabei mit einem ge- 
wissen Unbefriedigtsein, ja Unbehagen den Meißel aus der Hand gelegt, 
wenn man dabei doch alles entfernt hat? 
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Und geht die Perforation höher hinauf, so ist der Kuppelraum stärker 
erkrankt, aber nur der hintere Teil, Shrapnell und vordere Kuppelraum- 
bucht können intakt sein. Muß darum trotzdem alles entfernt werden! 
Haben wir nicht Chancen, anzunehmen, wenn der primäre Herd ausge- 
räumt ist, daß dann der sekundäre ausheilt ? Geht bei solchen randstän- 
digen Perforationen auf Kuppelräumspülungen oder Beizung die Granu- 
lationsbildung zurück, hört der Foetor auf, so handelt es sich um Ca- 
ries, die auch ausheilen kann, und dann kontrollieren wir den Kranken 
nur. Bleibt dagegen alles bestehen, so geht die Erkrankung weiter, dann 
operieren wir auch schon aus dem Grunde, weil durch die ständige Eite- 
rung die Fenstergegend und damit die Hörfähigkeit gefährdet ist. Man 
wäge also von Fall zu Fall ab, und wenn man operiert, so zunächst gründ- 
lich den Warzenteil, räume aber vom Kuppelraum nur den Teil aus, der 
erkrankt ist, also meistens nur den hinteren Raum bis über dem Amboß 
und lasse das andere in Ruhe. Der kranke Knochen muß aber auch ent- 
fernt werden, und zwar der Teil der Spange, welcher der Perforation ent- 
spricht und über dem Aditus liegt. Wie das geschieht, habe ich berichtet, 
es ist zwar eine subtile Arbeit, aber es geht durchaus, es gehört nur wenig 
Übung dazu. 

Bei dem hochgelegenen Defekt haben wir das Trommelfell nur sekun- 
där und oft sehr wenig erkrankt. Je ausgedehnter der Prozeß ist, desto 
mehr schmilzt die laterale Kuppelwand ein, desto leichter wird die Opera- 
tion und desto eher kommt es zur Spontanheilung. So werden wir bei 
größeren Defekten mit stärkerer Cholesteatombildung nach Revision 
des Warzenteils und Aufdeckung des Kuppelraums nur noch die laterale 
obere Wand schonend entfernen, aber das Mittelohr sonst in Ruhe lassen. 
Hierbei besteht natürlich auch die Möglichkeit der Operation nach Stacke 
oder nach Thies, wenngleich m. E. ein großes Maß von Geschicklichkeit 
dazu gehört, dabei die laterale Kuppelwand von innen ohne Zerreißung 
des Trommelfells zu entfernen und den hinteren, nicht erkrankten Rand 
der oberen Gehörgangswand stehenzulassen. 

Schwieriger erscheint die Frage bei den kleinen, oft stecknadelgroßen 
Defekten, steckt ein Cholesteatom dahinter oder besteht eine Caries des 
Hammerkopfes. Wir können die Diagnose unterstützen durch häufige 
Beobachtung auch des Foetors, denn der charakteristische Cholesteatom- 
geruch wird sich nach dem Katheterismus stets wieder bemerkbar machen. 
Und noch ein Maß zur Kontrolle bleibt uns: ‚die Hörfähigkeit‘‘ ; nimmt 
sie schnell ab, so beginnt die Erkrankung der Pauke, und dann operieren 
wir in Rücksicht auf die Funktion. 

Eine Warnung möchte ich dabei einfügen betreffs der Paukenröhr- 
chenspülungen. Wir können sie nur bei größeren wandständigen De 
fekten machen und nur nach dem Aditus und dem Warzenteil zu; bei 
kleinen hochgelegenen möchte ich dringend davor warnen, denn die Spül- 
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flüssigkeit muß Abfluß haben, sonst spülen wir direkt das infektiöse Ma- 
terial in die Pauke und haben nach kurzer Zeit eine Exacerbation zu er- 
warten. 

Natürlich werden wir bei der Operation des hochgelegenen Defektes 
den ganzen Kuppelraum d.h. vor allem die vordere Kuppelbucht frei- 
legen, dann können wir bei einem einigermaßen großen Kuppelraum die 
kranke Schleimhaut und kleine Cholesteatome gründlichst ausräumen. 

Nach meinen Erfahrungen erkranken die Knöchelchen verhältnis- 
mäßig wenig bei der nicht zu fortgeschrittenen, veralteten Kuppelraum- 
eiterung, darum lasse ich sie meistens in Ruhe, weil ich gesehen habe, daß 
sie, falls der Reiz der Eiterung aufhört, die Tendenz zur Ausheilung haben, 
ebenso wie es zentrale Perforationen tun, die sonst hartnäckig der Be- 
handlung trotzen. 

Wie kann man nun die Prognose betreffs der Resultate der erweiterten 
Attico-Antrotomie stellen? Sie ist natürlich abhängig von der Dauer 
der Erkrankung und von dem vorhandenen Maß der Hörfähigkeit. Da 
wir bei der Operation immer Gewicht auf die Erhaltung der Funktion 
legen, werden wir in Rücksicht darauf, früher als sonst üblich operieren, 
was aber dann den Vorteil bringt, daß wir mit geringer Erkrankung der 
Schleimhaut rechnen können. Bei der wandständigen Perforation liegt 
der Krankheitsherd in der Hauptsache im Warzenteil, daher bessert sich 
oder heilt die Pauke aus unter dem Schutz des Trommelfells und weil der 
Infektionsherd ausfällt. Ebenso bei der Kuppelraumerkrankung, doch 
muß man bei dieser berücksichtigen, daß hierbei ein isoliertes kleines 
Cholesteatom naturgemäß eine viel bessere Prognose liefern wird, als ein 
in die Räume des Warzenteils gewachsenes, bei dem dann auch die 
Schleimhaut durch die nach unten tropfende Eiterung in höherem Grade 
befallen zu sein pflegt. 

Die Prognose für die Hörfähigkeit gibt uns der Hörbefund. Alle un- 
sere Statistiken betreffs der Resultate der Hörfähigkeit nach Radikal- 
operation kranken m. E. daran, daß wir sie wahllos miteinander ver- 
glichen haben, anstatt zu berücksichtigen, wieviel bei der Störung auf 
das Schalleitungshindernis, wieviel auf die nervöse Schwerhörigkeit zu 
beziehen war. Daher die guten Resultate bei frühzeitig Operierten und 
die schlechten bei den veralteten Fällen. 

Die Operation kann natürlich nur günstig wirken, wenn die Gehörbe- 
einträchtigung hauptsächlich durch das Schalleitungshindernis bedingt 
ist, durch dessen Ausräumung das Trommelfell und die Pauke entlastet 
wird. Liegt also die untere Tongrenze nicht zu hoch, ist die obere nur 
wenig gesunken, wird Konversationssprache noch auf 2—3 m Entfernung 
verstanden, bekommen wir nach dem Katheterismus noch Hörbesserung, 
so kann die Prognose betreffs Hörfähigkeit günstig gestellt werden. 
Anders dagegen, wenn infolge langer Dauer der Paukenerkrankung sich 
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allmählich eine Inaktivitätsatrophie in Gestalt der nervösen Schwer- 
hörigkeit ausgebildet hat. Dann könnten wir zunächst nur versprechen, 
die bestehende Hörfähigkeit zu erhalten. 

Eine besonders gute Prognose geben die kleinen hochgelegenen De- 
fekte, bei denen das Trommelfell nur sehr wenig erkrankt ist, die gerade 
bei der typischen Radikaloperation die schlechteste Prognose boten. 

Nun, meine Herren, bringe ich ja mit dem Vorschlage dieser Opera- 
tionsart nichts besonders Neues, sondern das Alte in verbesserter Form 
und hoffe, daß Sie sich meinem Operationsvorschlage, bei dem mich ja 
auch die Herren Neumann und Voß unterstützen, anschließen und in 
dieser Modifikation der alten Radikaloperation Befriedigung finden. 


Aussprache zu den Vorträgen Nr. 24—28. 


Herr Streit. Herr Wirth hat gewissermaßen den Streptococcus mucosus 
durch seine Ausführungen entthront. Alles ist dem Wechsel unterworfen, auch 
in der Wissenschaft. Hierbei erinnere ich mich gleichzeitig daran, daß ich auf 
Grund der Erfahrungen, welche ich bei infektiösen Prozessen des Mundes und der 
Nase gewonnen habe, ebenfalls für die große Pathogenität und Bedeutung des 
Streptococcus haemolyticus eingetreten bin. 


Herr Beck-Wien. Jeder therapeutische Versuch, den Ohrschwindel zu be- 
einflussen, muß mit Freude begrüßt werden; wir beschäftigen uns an der Klinik 
sehr viel mit diesem Problem und haben deshalb die Ausführungen Vogels mit 
Interesse gehört. Unklar ist aber, warum er von Otolithenschwindel spricht; 
es wäre wichtig zu wissen, worauf er diese Diagnose stützt, denn solche Erkran- 
kungen sind sehr selten und sporadisch und daher wundert mich die Zahl von 
12 Fällen. — Mit den Ausführungen Herrn Beyers sind wir sehr einverstanden; 
Herr Prof. Neumann hat sie seinerzeit schon begrüßt; wir vertreten auf der Klinik 
den Standpunkt, die Radikaloperation nicht zu schematisieren, sondern sich nach 
dem otoskopischen Befund zu richten, erst nach längerer konservativer Behand- 
lung wird die Ursache der Chronizität klargestellt; besonders bei Kindern operiere 
man genau wie Beyer, weil die Totalaufnieißelung bei Kindern bezüglich der 
Heilung keine erfreulichen sind. 


Herr Bondy. Die Anregung Beyers, die erweiterte Atticoantrotomie bzw. 
konservative Radikaloperation viel häufiger auszuführen als es zur Zeit geschieht, 
begrüße ich aufs wärmste. Ich habe bereits vor 18 ‚Jahren darauf hingewiesen, 
daß die Entfernung von Trommelfell und Gehörknöchelehen in den bezüglichen 
Fällen eine schwere Schädigung für den Patienten bedeutet. Nicht zustimmen 
möchte ich, wenn Beyer in gewissen Fällen den vorderen Teil der lateralen Attik- 
wand stehenlassen will. Sie ist bedeutungslos für die Funktion, ihre Wegnahme 
auch für den Heilungsverlauf nicht störend. Ich habe die Indikation für den Ein- 
griff anfangs schr eng gefaßt: Intaktes Trommelfell mit Perforation in der Schrap- 
nellschen Membran und gutes Gehör. Ich habe diese Indikation mit zunehmender 
Erfahrung erweitert und legte den Hauptwert auf den anatomischen Befund, 
weniger auf die Funktion, die sich mit Eintritt der Heilung sehr oft erheblich 
bessert. Heute stehe ich auf einem noch konservativeren Standpunkt, indem ieh 
den Paukenhöhleninhalt in allen Fällen schone, jede Curetterierung der Pauken- 
höhle unterlasse. 
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Herr Wagener. Bei der Untersuchung von Ohreiter nach der Methode von 
Seyderhelm sind manche Fehlerquellen gegeben; sie bestehen z.B. darin, daß 
alter, schon längere Zeit abgeschiedener Eiter und damit in seiner Färbbarkeit 
veränderter zu gleicher Zeit mit frisch abgesondertem Eiter zur Untersuchung 
gelangt. 


Herr Grahe. Die Erfolge des Herrn Vogel durch vegetative Pharmaka bei 
„Otolithen“-Fällen und bei Meniere weisen darauf hin, daß es sich dabei um zen- 
trale Störungen handelt und bestärkt mich in der Ansicht, daß es sich bei den 
sog. Otolithenfällen um Überspringen von Lagereflexen auf andere Bahnen (Ny- 
stagmus) handelt, die dem Auftreten von Übelkeit und Erbrechen bei starken oder 
abnormen Bogengangsreizen vergleichbar ist. 


Herr Vogel (Schlußwort). Herrn Beck möchte ich erwidern, daß ich absicht- 
lich nur von Patienten mit „sogenannten Otolithensymptomen“ gesprochen habe, 
um einen in der Literatur für die von mir beobachteten Krankheitsbilder ge- 
läufigen Ausdruck zu gebrauchen, und nichts zu präjudizieren. Ich weiß sehr wohl, 
daß die Lokalisation der Erkrankung — ob peripher oder mehr zentral — noch 
sehr umstritten ist. Von „sogenannten Otolithensymptomen‘“ habe ich gesprochen, 
da es sich nicht um Zustände gewöhnlicher Labyrinthreizung handelte, weil 

1. Der Nystagmus und Schwindel nur beim Einnehmen bestimmter Kopf- 
lagen auftrat, 

2. die Bogengänge sich bei Rotation in allen 3 Ebenen als nicht über- oder 
untererregbar erwiesen. 

3. 4 von meinen Patienten außer der Lagereaktion überhaupt keine anderen 
pathologischen Labyrinthsymptome zeigten. 

Herr Grahe hat mich nißverstanden: Ich habe von Schwindelanfällen nur bei 
den von mir erwähnten Meni£re-Fällen gesprochen, nicht bei den Kranken mit 
Otolithensymptomen. 


Herr Hesse (Schlußwort). Bei der Kürze der Vortragszeit war es mir leider 
nicht möglich, alle die Methode einschränkenden Faktoren zu erwähnen. Es sind 
das hauptsächlich die Eintrocknung der Leukocyten, wenn sie lange Zeit im Gehör- 
gang liegen — deshalb haben wir immer pulsierendes Sekret von der Perforations- 
stelle zur Untersuchung entnommen — und die Zeitdauer der Einwirkung der 
Bakterientoxine. Beides läßt sich vielleicht durch folgende Methode noch sicherer 
ausschalten bzw. in einen genau bestimmbaren Faktor überführen: Man sammelt 
das Mittelohrsekret, filtriert es frei von Leukocyten und Zelltrümmern. Ferner 
entnimmt man ungeschädigte Leukocyten aus dem Blute durch Auszentrifugieren 
und bringt dann für bestimmte Zeit filtriertes Sekret und ungeschädigte Leuko- 
cyten im Brutschrank zusammen, um dann erst die Färbung mit Trypanblau- 
Kongorot vorzunehmen. 


29. Herr Beck-Heidelberg: Lärmarbeit und Ohr. 


Zur weiteren Klärung der Frage der Einwirkung der Lärmarbeit 
auf das Ohr, die in dem letzten Dezennium etwas in den Hintergrund 
getreten, unternahm ich in Gemeinschaft mit Holtzmann, mit Unter- 
stützung des Reichsarbeitsministeriums systematische Untersuchungen 
von Arbeitern in Lärmbetrieben und zur Kontrolle auch von solchen, 
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die in Betrieben, die kaum Lärm verursachen (Zigarrenfabrik). Dank 
der hinter uns stehenden Land- und Reichsbehörden öffnete sich uns 
manches Fabriktor, das uns sonst für derartige Untersuchungen ver- 
schlossen geblieben wäre. Es lag uns daran, nicht nur Kesselschmiede 
zu untersuchen, sondern Arbeiter aus den verschiedensten Lärmbetrieben, 
wie Eisenarbeiter aller Art, Sensenschmicde, Drahtstiftearbeiter, Zement- 
arbeiter, Weber und Spinner usw., um einerseits den graduellen Unter- 
schied der Hörstörung, andererseits seine Abhängigkeit von der Art und 
Intensität des Betriebslärms kennenzulernen. 

Unsere Untersuchungen gingen so vor sich, daß wir zuerst die Vor- 
geschichte und dann den objektiven Ohrbefund aufnahmen. Letzteres 
schien uns besonders wichtig, da dieser in den bisherigen Statistiken 

ielfach fehlte. Dann fand eine funktionelle Prüfung in quantitativer 
und qualitativer Hinsicht statt. Geprüft wurde mit Flüstersprache, 
wobei die Ausatmung möglichst vermieden wurde und die vom Normalen 
ca. 5,0—6,0 m weit gehört wird. Sie war bei allen Schallschädigungen 
am auffälligsten beeinträchtigt und läßt sich verhältnismäßig exakt 
feststellen. Die Bestimmung der Hörfühigkeit für Umgangssprache 
ist viel weniger zuverlässig, ganz abgeschen, daß sie bei Schädigungen 
weniger deutlich und viel später absinkt als die für Flüstersprache. 
Zahlreiche Fälle wurden mit der Edelmannschen Tonreihe durchge- 
prüft. Die Bestimmung der oberen Tongrenze erfolgte mit der Galton- 
pfeife und dem Monochord. Nachdem es sich aber gezeigt hatte, daß 
bei den Geschädigten nur in quantitativer Hinsicht Differenzen bestan- 
den, dagegen in qualitativer Hinsicht eine auffallende Einheitlichkeit 
bestand, unternahmen wir nur noch Stichproben. 

Nur in wenigen Fällen hat ein auffallender Unterschied an beiden 
Ohren bestanden, so daß die einzelnen Seiten nicht besonders berück- 
sichtigt wurden. Das häufige Vorhandensein eines getrübten Trommel- 
fells und das vielfache Bestehen von Narben und Perforationen gerade 
bei Arbeitern in Betrieben mit besonders starkem Lärm, kann kaum 
auf cinem Zufall beruhen. Nichtlärmärbeiter zeigen viel seltener Ver- 
änderungen am Trommelfell. 

Bevor wir auf die Prüfung mit Sprache, die uns ausschließlich zum 
Vergleich dienen soll, übergehen, können wir nur wieder bestätigen, 
daß die Berufsschädigung das Innenohr angreift, was sich in der Regel 
durch Verkürzung der Knochenleitung und einer meist geringeren 
Verkürzung der Luftleitung und einer Herabsetzung der oberen Ton- 
grenze kundgibt. In den schweren Fällen von Schallschädigung war 
fast immer ein Heraufrücken auch der unteren Tongrenze feststellbar. 

Meinen Ausführungen über die Auswirkung der Lärmschäden in 
quantitativer Hinsicht möchte ich voranstellen, daß die Lärmschädt- 
gung im ganzen parallel geht mit den Arbeitsjahren und der Stärke des 
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Lärms. Die Intensität des Lärms stellten wir mit einem uns von der 
Firma Siemens und Halske gelieferten. für unsere Untersuchungen be- 
rechneten Schallmesser nach dem System Barkhausen fest. Der Appa- 
rat besteht aus Trockenelementen, einem Summerunterbreoher und 
einem Widerstand, von dem der Summerstrom in genau meßbarer 
Weise einem Telephon zugeführt wird. Mit dem Telephon am Ohr 
kann man sich genau geeichte Lautstärken beliebiger Größe einstellen. 
Mit der mit dem Apparat erzeugten Lautstärke ist nun der Vergleich 
mit einer das andere Ohr treffenden Lautstärke z. B. Fabriklärm ohne 
weiteres möglich. Um die Lautstärke zu bestimmen, schlägt Bark- 
hausen vor, anzugeben, auf das Wievielfache man den Strom im Telephon 
schwächen kann, bis die Grenze der Wahrnehmbarkeit erreicht ist. 
Diesen ‚Schwellwert‘“ nennt er 1 Wien. Eine Lautstärke von 100 Wien 
bedeutet dann, daß man den Strom im Telephon auf la schwächen 
kann, ehe seine Wahrnehmbarkeit schwindet. Zum besseren Ver- 
ständnis schlägt er für die Praxis vor, eine logarithmische Skala zu be- 
nutzen, und zwar entspricht dann 2 Wien=1 Phon, 4 Wien=2 Phon, 
8 Wien=3 Phon usw. Die einzelnen Maßstufen im Apparat unter- 
scheiden sich demnach um 100%. Jede folgende ist das Doppelte der 
vorhergehenden Stärke. Diese Stärkegrade sind notwendig, da unser Ohr 
feine Lautstärkenunterschiede nicht wahrnimmt und nur unzweideutige, 
jedem Ohr bemerkbare Differenzen als Vergleichswerte dienen können. 

Es zeigte sich, daß die oft sehr unregelmäßig aus vielen Tönen zu- 
sammengesetzten Geräusche einer Werkstatt sich zu einem Sammel- 
geräusch vereinigen, das sehr wohl mit dem im Telephon erzeugten Ge- 
räusch verglichen werden kann. So ließen sich der Lärm der nach- 
folgend angeführten Werkstätten und Maschinen messen, während die 
Methode einzelnen, in größeren Abständen erfolgenden, schlagartigen 
Geräuschen gegenüber, wie dem der Fallhämmer in einer Ankerschmiede, 
versagte. Natürlich muß der Prüfer an beiden Ohren gleichmäßig 
hören, die Prüfung muß mehrmals vorgenommen und von mehreren 
Personen kontrolliert werden. Sie erfolgt stets am gleichen Platze, 
am besten dem Werkplatz des Arbeiters. Natürlich wechseln die ge- 
messenen Stärken etwas, je nach der Größe des Arbeitssaales, der Zahl 
der aufgestellten Maschinen, der Arbeit und dergleichen. So erhielten 
wir folgende Maßwerte: 


In einer Telephonzelle in einem Maschinenhaus. . . ...... 3 Phon 
Im Maschinenhaus `, . 2 2 2 oaa a en 7—8 ,, 
Auf der fahrenden Lokomotive . . . 2 sono a m m nn a a e 6— 9 , 
In Spinnereien =... Aë bn ën a 8— 9 „ 
An Schleifmaschinen für Eisenteile . . . . 2: 2 2 2 a a 2 2 2. 10 „ 
In Webereien . 2 2:2 ce. 10—11 ,, 
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An der Kohlenmühle im Zementwerk . . . . 2... 2.2... 12 Phon 
In einer Drahtstiftefabrik . . . : : 2 2 2 2 nn... ‘a w 14-13 7 
Beim Schleifen eiserner Tanks . . . : : 2 2 2 22... e » JEC 
An der Rohmühle im Zementwerk. . . 2 2 2 2 nn nn 14 

In Kesselschmieden . : . : 2 2: nn nn m nn sik 3 14 


Es zeigte sich, daß nur in den Lärmbetrieben von über 9 Phon oder 
500 Wien eine deutliche Beeinträchtigung im Vernehmen der Flüster- 
sprache nachweisbar ist. Bei 9 Phon (z. B. in Spinnereien) und darunter 
ist auch bei langjähriger Einwirkung nur eine Verkürzung der Knochen- 
leitung, aber keine Beeinträchtigung der Perzeption für Sprache nach- 
weisbar. In Betrieben mit Lärm über 12 Phon nimmt die Hörfähigkeit 
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Arbeirtsjahre 
Abb. 1. Graphische Darstellung des Anwachsens der Schwerhörigkeit 
im Vergleich mit dem Lärm. 
—- 14 Phon (Kesselschmieder), 
EE 12—13 Phon (Großlärmarbeiter), 
LEET 12 Phon (mittl. Lärm ausgesetzter Arbeiter), 
DEER « 10—12 Phon (Weber). 


für Sprache schon nach 2 Jahren ab, in Webereien mit 10 Phon nach 
4 Jahren. Die Grenze deutlicher Lärmschädigung für das Innenohr 
muß also zwischen 9—10 Phon liegen oder etwa zwischen dem Lärm 
von Spinnerei und Weberei, was ich durch den Strich in dieser Tabelle 
angezeigt habe. Die Zunahme der Schwerhörigkeit in dem Verhältnis 
zu den Arbeitsjahren und dem Grad des Lärms, der in den betreffenden 
Fabrikbetrieben herrscht, zeigt am besten diese Kurve. 

Die Hörfähigkeit wurde nach der Perzeption der Flüstersprache in 
5 Stufen eingeteilt. Hier finden sich die Arbeitsjahre vermerkt. Es 
zeigt sich nun, daß die Schwerhörigkeit bei Arbeitern in Betrieben 
von 14 Phon, was in Kesselschmieden der Fall ist, rasch einsetzt, sich 
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im Laufe der Jahre vermehrt und schließlich zu hochgradiger Schwer- 
hörigkeit führt. Ähnlich verläuft: die Kurve bei Arbeitern, die einem 
Lärm von 12—14 Phon ausgesetzt sind, wozu wir die in Drahtstifte- 
fabriken, in einzelnen Zementabteilungen, in Tanksfabriken beschäf- 
tigten rechnen, doch setzt hier die Schwerhörigkeit langsamer ein 
und erreicht nicht die Grade wie bei 14 Phon. Ein erheblicher Unter- 
schied ist bei den 12 Phon ausgesetzten Arbeitern, die Sie in der dritten 
Kurve verzeichnet finden, zu sehen. Es gehören hierzu die Eisenar- 
beiter, Auskerner, Gußputzer, Verstemmer, Schmiede, Maschinen- 
schreiner, Arbeiter in Fallwerken, sog. Presser in der Schmuckwaren- 
industrie. Hier setzt die Schwerhörigkeit wesentlich langsamer ein. 
Die 4. Gruppe bilden die Arbeiter, die 10—11 Phon ausgesetzt sind, 
die von den Webern repräsentiert werden. In Betrieben mit einer 
Lärmintensität von 8—9 Phon und darunter bleiben die Arbeiter von 
Berufsschwerhörigkeit verschont. | 

Soweit die Zeit reicht, möchte ich noch einige Einzelfragen an- 
schneiden. Unsere Untersuchungen haben erkennen lassen, daß das 
gewöhnliche Wattetragen im Gehörgang keinen Schutz bedeutet, 
doch scheint es nach unseren Untersuchungen nicht ausgeschlossen, 
daß ein besserer Verschluß einen gewissen Schutz verleihen kann. 

Wichtig scheint auch die Beobachtung, daß Arbeiter, die 4 Tage 
gefeiert hatten, zum Teil eine erhebliche Besserung des Hörvermögens 
für Sprache und Töne aufwiesen. 

Zur sozialrechtlichen Stellung der Berufsschwerhörigkeit sei bemerkt, 
daß über die Frage, inwieweit die Verordnung vom 12. V. 1925 über 
die Ausdehnung der Versicherung auf Berufsschwerhörigkeit auch auf 
die Schwerhörigkeit der Lärmarbeiter Anwendung finden kann, bei den 
maßgebenden Stellen des Reiches noch Verhandlungen schweben. 
Für die Invaliditätsversicherung kommt die Berufsschwerhörigkeit für 
sich allein nach Entscheidung des Reichsversicherungsamts nicht in 
Frage, da sie die Erwerbsfähigkeit nicht um ?/, beeinträchtigt. In die 
Unfallsversicherung können unseres Erachtens nur solche Fälle ein- 
bezogen werden, die durch ihre Schwerhörigkeit auf dem allgemeinen 
Arbeitsmarkt geschädigt sind. Dies trifft aber nur auf solche zu, die 
nach 15 Arbeitsjahren Umgangssprache unter 4,0 m verstehen. Fälle über 
55 Lebensjahre müßten ausgeschaltet werden, da die Berufsschwerhörig- 
keit von der Altersschwerhörigkeit dann nicht abzugrenzen ist. 

Über den experimentellen Teil unserer Arbeit, wobei Tiere unter 
verschiedenen Bedingungen dem Fabriklärm ausgesetzt wurden, wird 
an anderer belle berichtet. | 
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30. Herr 0. Mauthner-M.-Ostrau: Zur Kenntnis der Ohrverletzungen 
im Bergbau. 

Es gibt im Bergbau immer wiederkehrende Verletzungen, durch 
die Eigentümlichkeit des Dienstes hervorgerufen, welche entweder nur 
das Gebiet des Gehörorgans allein betreffen oder als Teilverletzung 
einer Kopfverletzung zu betrachten sind. 

Die Statistiken verzeichnen Kopfverletzungen durch Explosion von 
Apparaten, durch schlagende Wetter und die Schießarbeit. Zweitens 
durch Zusammenbruch, Einsturz, Herabfallen von Gegenständen 
(Steinkohlenfall). Drittens durch Sturz von der Höhe (Leitern, Galerien 
usw.). Hierzu kommen noch die Kopfverletzungen durch Werkzeuge, 
Fahrzeuge, Maschinen und Maschinenteile, während die Kopfver- 
letzungen durch glühende Metallmassen, ätzende Flüssigkeiten mehr bei 
der Hüttenarbeit zu finden sind. Die Durchsicht der Unfallsanzeigen 
im Hüttenbetriebe des Ostrau-Karwiner Reviers aus dem Jahre 1924 
ergibt eine ganz geringe Anzahl von Kopfverletzungen (wenn man von 
den Augenverletzungen absieht), während im Bergbau im gleichen 
Jahre die Zahl der Kopfverletzungen ein Vielfaches beträgt. Schon 
diese Zusammenstellung läßt uns eine häufige Teilnahme des Ohres 
vermuten, und es dient nur zur weiteren Illustration dieser Vermutung, 
wenn ich anführe, daß im rheinisch-westfälischen Bergbau in den Jahren 
1907—1910 die durchschnittliche jährliche Anzahl der Schädelbrüche 
etwa 281 betrug. 

Dieselbe Statistik verzeichnet in den genannten vier Jahren durch- 
schnittlich nur 22 Fälle pro anno von teilweisem oder gänzlichem Ge- 
hörverlust. Rechnet man hierzu die nicht angemeldeten oder nicht 
beobachteten Fälle von Ohrverletzung und bedenkt, daß nur ein geringer 
Prozentsatz der Fälle von Ohrverletzungen zu einem Gehörverlust 
führt, so ist von vornherein einzusehen, daß die Zahl der Ohrverletzungen 
im Bergbau jährlich eine weit größere sein muß. 

Aus der großen Zahl der von mir seit dem Jahre 1913 im Ostrau- 
Karwiner Revier beobachteten Ohrverletzungen möchte ich jedoch nur 
eine Gruppe herausheben, welche zunächst bezüglich der Art des Traumas 
als zusammengehörig bezeichnet werden muß. 

Es sind das die Ohrverletzungen durch Einklemmung des Kopfes, 
wozu nach meiner Erfahrung im Bergbau reichlich Gelegenheit ist. 
Meine Untersuchungen stützen sich auf viele beobachtete und 45 näher 
aufgezeichnete Fälle. Die Anlage der Stollen und Gänge, ihre Enge 
und stellenweise geringe Höhe, die daselbst verkehrenden Fahrzeuge 
leisten infolge der tatsächlich oft fehlenden Ausweichmöglichkeit des 
Kopfes dieser Verletzung bedeutenden Vorschub. Damit will ich nicht 
sagen, daß sie nicht in anderen Betrieben ebenfalls vorkommen könnte, 
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aber im Bergbau scheint sie häufiger zu sein als anderswo. So finde 
ich beispielsweise auch bei Passow unter 11 Ohrbegutachteten einer 
Knappschaft 2 Fälle von Verletzung durch Einklemmung und bei 
Walb unter 10 ohrbegutachteten Bergleuten ebenfalls 2 Fälle, welche 
durch Einklemmung des Kopfes ohrverletzt waren. 

Diese Verletzungen scheinen mir nicht nur wegen der Einwirkungs- 
art vom Standpunkte der Mechanik, sondern auch pathologisch-ana- 
tomisch und vielleicht auch klinisch zusammenzugehören. Ich berufe 
mich zunächst auf die Untersuchungen von Bruns, Messerer, Wahl 
und Greifenhagen, welche bei dem Zustandekommen der Schädelbrüche 
die stoßende und die pressende Gewalt stets auseinandergehalten wissen 
wollten. Jedoch ist nicht jede Einklemmung oder Zusammenpressung 
des Schädels, welche in den verschiedenen Durchmessern erfolgen kann, 
tatsächlich aber meistens quer erfolgt, mit einem Bruch des Schädels 
oder des Schläfenbeins verbunden. Riß- und Quetschwunden der 
Weichteile, Blutunterlaufungen, Durchtränkungen usw. im Bereiche 
des äußeren Ohres kennzeichnen die leichten Fälle, welche sich häufig 
der fachärztlichen Untersuchung überhaupt entziehen. 

Besser freilich gelingt die Charakteristik der Zusammengehörigkeit 
der Einklemmungsverletzungen bei den Frakturen. Seitdem bereits 
Morvan (1856) 5 Fälle von Gehörgangsfraktur durch Einwirkung 
stumpfer Gewalt auf den Unterkiefer beschrieb, stellt die nachfolgende 
Kasuistik immer wieder den Bruch der vorderen Gehörgangswand bei 
Einwirkung auf den Unterkiefer in den Vordergrund. Auf Grund meiner 
Beobachtungen glaube ich für die Einklemmungsverletzungen den Bruch 
der hinteren und oberen Gehörgangswand bzw. den Trommelfellrand- 
bruch als die häufigere Verletzung ansprechen zu müssen. Die bereits 
erwähnten beiden durch Einklemmung zustande gekommenen Ver- 
letzungen bei Wald folgen nicht ganz dieser Erfahrung, da in beiden 
Fällen die vordere Gehörgangswand ebenfalls mitfrakturiert erscheint. ` 
Eine definitive Entscheidung kann allerdings nur nach dem Gesetze 
der großen Zahlen getroffen werden. Meine Beobachtungen reichen 
hierzu nicht aus. Bemerkenswert ist, daß in beiden erwähnten Ein- 
klemmungsverletzungen von Walb eine anscheinend periphere Facialis- 
parese besteht. Schon aus der Tatsache, daß der genannte Autor außer 
den beiden genannten Fällen noch 21 Fälle anderer Einwirkungsart 
(Sturz, Stoß usw.) mitteilt, in welchen die Beteiligung des Facialis jedoch 
nur in 17% der Fälle zutrifft, gewinnt man den Eindruck der Häufig- 
keit der Facialisbeteiligung bei den Einklemmungsverletzungen. Tat- 
sächlich ergeben auch meine Beobachtungen die häufige Mitbeteiligung 
des peripheren Facialis bei den Ohrverletzungen durch Einklemmung. 
Wie schwer die Beurteilung bisweilen wird, wo der Sitz der Facialis- 
verletzung zu suchen ist, ob eine bloße Blutung in den Canalis facialis 
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oder ein Bruch die Ursache ist, geht aus einem Fall beiderseitiger 
Facialisparese nach Einklemmung hervor, welcher schon wegen dieser 
Beiderseitigkeit eine ebenso große Seltenheit ist wie Ruttins und Gatschers 
Fall nach Sturz auf den Kopf. Hingegen ist die Beiderseitigkeit der 
Ohrverletzung überhaupt ein Zeichen, welches sehr häufig für die in 
Rede stehende Einwirkungsart in Betracht kommt. 


V. Hr., Bergarbeiter, 21 Jahre, wurde im November 1926 dadurch verletzt, 
daß beim Verladen sein Kopf zwischen Maschine und Anhängewagen geriet. 
Angeblich kurze Bewußtlosigkeit, einmaliges Erbrechen, Blutung aus dem 
rechten Ohr. 

Die objektive Untersuchung einen Tag nach dem Unfall ergibt: Geringe 
Druckschmerzhaftigkeit der rechten Warzenfortsatzspitze.. Kaum eine Schwel- 
lung daselbst. Ebensowenig links. Eingetrocknete Blutkrusten in beiden Gehör- 
gängen, Weichteilwände besonders rechts geschwollen. Deutliche Perforation 
rechts. Gehör (soweit bei dem kurzen Intervall seit der Verletzung die Prüfung 
gelingt) über 3m Flüstersprache auf jedem Ohre. Sp. N.: nach beiden Seiten, 
in Endstellung der Augen. Röntgenaufnahme in liegender Stellung negativ. 
Beiderseitige Facialisparese aller drei Äste. 

Verlauf, Ausgang und Epikrise: Bereits in den nächsten Tagen (nach dem 
Abklingen der leichten Gehirnkommotion) zeigte es sich, daß das Gehör auf jedem 
Ohre ca. 9 m Flüstersprache steigt. Keine deutliche Geschmacksstörung. Wieder- 
holung der Röntgenaufnahme in verschiedenen Kopfstellungen negativ. Die 
alle drei Äste des Facialis betreffende Parese ging links nach ca. 211. Monaten 
völlig zurück, während der rechte etwas länger zu seiner Erholung brauchte. 
Das Trommelfell zeigte rechts hinten oben und in der Membrana flaccida 
eine deutliche Narbe, während die wiederholte Inspektion des Trommelfellrandes 
ein negatives Resultat ergab. Links war keine Narbe sichtbar. Das Labyrinth 
reagierte von allem Anfang an auf jeder Seite. Der Pat, zeigte nach 3 Monaten 
schließlich keinen Symptomenkomplex mehr als den vasomotorischen wie er 
nach Gehirnerschütterung noch einige Zeit anhält. Auch der Sp. N. war ver- 
schwunden. Eine Übererregbarkeit für den Kältereiz bestand noch. Daß es sich 
um eine periphere Facialisparese auf jedem Ohr gehandelt hat, ist zweifellos. Ob 
eine beiderseitige Blutung in den Facialkanal oder rechts doch ein Bruch im Be- 
reiche der hinteren Gehörgangswand und des \Varzenfortsatzes stattgehabt hat, 
ist fraglich. 


Begründet die Beiderseitigkeit «ler Ohrverletzung, das Verhalten 
des Facialis, der Gehörgangsbruch cine gewisse Zusammengehörigkeit 
dieser nach Einklemmung zustande gekommenen Ohrverletzungen, so 
erscheint mir auch dort, wo der Schläfenbeinbruch nur eine Teiler- 
scheinung eines Schädelbruches ist, eine gewisse Gemeinsamkeit. 
Von Bruns und Bergmann bis auf Passow und Stenger wird allenthalben 
hervorgehoben, daß die durch das Tegmen verlaufenden Schädelbrüche 
der Felsenbeinpyramide eigentlich häufig ausweichen und höchstens 
nach Fortnahme der Felsenbeinspitze sich quer über die Schädelbasis 
wenden. Wenn diese Verlaufsart des Bruches für Schädelgrundbrüche 
verschiedener Einwirkungsart gilt, so scheint sie mir für die Einwirkungs- 
art durch Einklemmung in erster Linie zu gelten, da alle von mir beobach- 
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teten oder in der Literatur aufgefundenen und obduzierten Schädelgrund- 
brüche nach Einklemmung diese Verlaufsrichtung zeigen. Zwei derselben 
waren durch Bruch der Gehörknöchelchen bzw. Luxation derselben aus- 
gezeichnet, so daß man nach Zuhilfenahme der Literatur eigentlich den 
Eindruck gewinnt, daß diese Verletzung der Gehörknöchelchen in der 
Mehrzahl der Fälle an den Tegmenbruch gebunden erscheint. Nicht 
so das Hämatotympanon. Hierher gehört auch ein unlängst erst von 
Schloffer veröffentlichter Fall von Einklemmung mit Tegmenbruch, 
Hammerluxation und Schädelbasisbruch. Ein ähnlicher Fall ist folgender: 


L. T., Bergarbeiter, M. N.: 2535, des Oskarschachtes geriet zwischen Maschine 
und Anhängewagen und wurde am 27. II. 1927 bewußtlos eingebracht. 

Objektiv: 28. II. Starke Bewußtseinstrübung. Auf Anrufen scheint er vor- 
übergehend Angehörige auf die Stimme hin zu erkennen. Augen unbeweglich in 
Mittelstellung, lichtstarre Pupillen, rechte weiter als die linke, Zuckungen im Mund- 
ast des rechten Facialis, Parese der linken oberen und linken unteren Extremität. 
Lumbalpunktat blutig. Beginnende Nackensteifigkeit, kein Kernig, kein Ba- 
binsky am 2. III. Nach Entfernung der Blutkrusten aus dem rechten Gehörgang 
sieht man die luxierten Gehörknöchelchen im anscheinend frakturierten Trommel- 
fellrahmen. Linkes Trommelfell gerötet, ohne Membrancharakter. Kaltspülung 
links ergibt ein paar vertikale Schläge des rechten Bulbus bei angedeuteter Vertikal- 
divergenz beider sonst unbeweglichen Augäpfel. Zur Diagnose: Schädelgrund- 
bruch durch das rechte Tegmen verlaufend. Läsio cerebri. Meningitis incipiens. 
Radikaloperation rechts (Mauthner). Bei der Eröffnung des Antrums und der 
Freilegung der mittleren Schädelgrube wird der über die Schläfenbeinschuppe 
ins Tegmen verlaufende Bruchspalt sichtbar und ein Teil der Schläfenbeinschuppe 
(Frakturstück) entfernt. Duraspaltung und Drainage zur Druckentlastung. 

4. III. Die Parese der linken Extremitäten zurückgegangen. Hingegen 
treten Atemstörungen auf. 

5. DI. Exitus. Obduktionsbefund (Renč) ergibt Schädelbasisfraktur von 
der rechten Schläfenbeinschuppe zum Teil in der Naht mit dem Seitenwandbein 
verlaufend, auf das Tegmen übergreifend und von der Pyramidenspitze quer über 
den Clivus zum vorderen Anteil der linken mittleren Schädelgrube ziehend, mit 
dem Keilbein links kommunizierend. Subperiostales und epidurales Hämatom 
der mittleren Schädelgrube. Durchgreifende zentrale Ponsblutung, kleinere 
Blutungen in den übrigen Anteilen beider Hemisphären und dem dritten Ven- 
trikel. Der Seitenventrikel rechts erweitert, lufthaltig (Pneumocephalus ?). 


Daß die Einklemmungsverletzung bei entsprechend ansetzender 
Gewalt nicht auch einmal zur Querfraktur der Pyramide führen 


kann, ist keinesfalls ausgeschlossen, obgleich ich eine solche nicht 


beobachtet habe. Andererseits führte die Einklemmung in meinen 
Fällen zweimal zur Fraktur einer Schläfenbeinschuppe. Anzunehmen 
sind sicher auch Fissuren im Schläfenbein verschiedenen Ortes, welche 
weder klinisch noch röntgenologisch sicherzustellen waren. 

Meine Bemühungen, auch hinsichtlich der geschädigten Funktion 
beider Teile des achten Gehirnnervens Anhaltspunkte für ein weiteres 
Zusammengehen der Einklemmungsverletzungen zu gewinnen, waren 
nicht von dem: Erfolg gekrönt, daß der besonderen Einwirkungsart 
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immer auch ein besönderer Effekt entsprochen hätte. Wir wissen, daß 
das Innenohr nach stumpfen Schädeltraumen verschiedener Einwir- 
kungsart sich funktionell schließlich so verhält, daß wir im Zusammen- 
hange mit dem klinischen Allgemeinbefunde schließen können auf eine 
üherstandene Commotio sive läsio labyrinthi bzw. auf eine Commotio sive 
läsio cerebri, deren Teilerscheinung die erstere ist, Wir wissen weiter, 
daß es keineswegs einerlei ist, zu welchem Zeitpunkte wir die Funktions- 
prüfung vornehmen und daß erst der Verlauf und die wiederholte Nach- 
prüfung im späteren Stadium uns Rückschlüsse erlauben. Um aber 
nur eines hervorzuheben, möchte ich anführen, daß wir bei der Ein- 
wirkung durch Einklemmung ebenso wie bei den anderen Einwirkungs- 
arten stumpfer Gewalt verschiedene Grade der Mittelohrschwerhörig- 
keit und der Innenohrschwerhöriskeit feststellen konnten, niemals aber 
eine bleibende völlige Funktionsaufhebung im Cochlearis, daß wir im 
Vestibularis wohl hier und da eine Divergenz zwischen Drehreaktion 
und kalorischer Reaktion feststellten, niemals aber eine bleibende 
Funktionsaufhebung im Sinne der Unerregbarkeit für den kalorischen 
Reiz oder den Drehreiz so wie er bei der Einwirkungsart durch Sturz, 
Stoß und Schlag doch hier und da beobachtet wird. 
In vielen Fällen glaubten wir auch ein gänzliches Freibleiben des 
inneren Ohres, in einzelnen, ein Freibleiben der Cochlea bei anderen 
Ohrsymptomen feststellen zu können, sowie es Brunner für die ,,Com- 
motio cerebri mit Ohrsymptomen festlegt. Daß das Funktionsergebnis 
unmittelbar nach der Verletzung schwer zu deuten ist, aber auch im 
weiteren Verlaufe nicht nur der Ausdruck der peripheren, sondern auch 
der zentralen Reizung oder Schädigung beider Anteile des achten Ge- 
hirnnerven sein kann, wurde schon seit langer Zeit vermutet (Mauthner, 
Rhese nm al 

Dessenungeachtet erscheinen mir die Ohrverletzungen durch Ein- 
klemmung als eine mechanisch, palhologisch-anatomisch und auch kli- 
nisch zusammengehörende Unterart der Ohrverletzungen durch stumpfe 
Gewalt. Der Bergbau bietet reichlich Gelegenheit, die verschiedenen 
Einwirkungsarten stumpfer Gewalt auf Schädel und Ohr und ihre ver- 
schiedene Auswirkung kennenzulernen und die Beziehungen zwischen 
Einwirkungsart und Effekt weiter aufzuklären. 
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. 31. Herr Peyser-Berlin: Die Einbeziehung gewerblicher Lärmschwer- 
hörigkeit in die Sozialversicherung und ihre Erfassung durch Technik 
und Gewerbehygiene. 


Dreizehn Jahre sind verflossen, dern sich unsere Gesellschaft das 
letzte Mal mit dem Gesamtgebiet der Berufskrankheiten des Ohres be- 
faßt hat. Bei der damaligen Tagung in Kiel erstattete ich einen Vor- 
bericht über die Tätigkeit der ‚Kommission zur Berichterstaitung über Ge- 
werbekrankheiten des Gehörorgans auf dem III. Internationalen Kongreß für 
. Gewerbekrankheiten‘‘. Diese Kommission bestand aus den Herren Witt- 
maack für den pathologisch-anatomischen und Voß für den klinischen 
Teil, während ich die Abschnitte über Morbiditätsstatistik, Sozialhygiene 
und Sozialstatistik übernommen hatte. Die Hauptreferate sollten dann 
dem 3. Internationalen Kongreß für Gewerbekrankheiten, der in Wien 
tagen sollte, erstattet werden. Der Krieg hat das Zustandekommen dieses 
Kongresses verhindert, gleichwohl hat in dankenswerter Weise das 
österreichische Ministerium die Referate im Druck erscheinen lassen und 
sie sind, wie wir mit Befriedigung gesehen haben, nicht unfruchtbar ge- 
blieben, denn sie haben in vielen Kulturländern eine gesteigerte wissen- 
schaftliche Tätigkeit auf dem Gebiete der BEER Ohrenleiden 
hervorgerufen. 

Konnte man damals zwar annehmen, daß experimentelle Forschung 
und klinische Beobachtung zu weiterer Klärung umstrittener Probleme 
führen würde, mußte man dagegen befürchten, daß man in absehbarer 
Zeit kaum darauf rechnen durfte, diegewerblichen Ohrenleiden als Gegen- 
stand der Sozialhygiene oder gar Sozialversicherung offiziell anerkannt, 
geschweige denn die ohrgefährdendsten Fabrikationsmethoden durch ge- 
räuschlose ersetzt zu sehen, so kann ich heute mit Befriedigung fest- 
stellen, daß der Gang der Ereignisse schneller, als wir es damals zu hoffen 
wagten, wenigstens einen Teil dieser Leiden, nämlich die Lärmschwer- 
hörigkeit der Metallarbeiter in den Vordergrund der praktischen Fürsorge 
solcher Behörden und Körperschaften gerückt hat, die an einem Ausbau 
und einer Vertiefung der Sozialhygiene und der Sozialversicherung zu 
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arbeiten berufen sind, und daß wir im Augenblick in dieser Beziehung 
vor wichtigen Fortschritten der Sozialversicherung und Technik stehen. 
Das bezieht sich in erster Reihe auf das Deutsche Reich, dann aber 
auch auf Rußland. In Deutschland handelt es sich im Augenblick um 
eine Ausdehnung der Sozialversicherung auf gewisse Ohrenleiden, in 
Rußland! in erster Reihe um ihre gründliche sozialhygienische Erfassung. 
Um dieses Resultat zu erzielen, war es nötig, systematisch das Interesse 
weiterer Bevölkerungskreise auf diesen Gegenstand zu lenken. Ich habe 
mich diesem Teil der Aufgabe jahrelang unterzogen, indem ich in ge- 
werbehygienischen Zeitschriften, im Handbuch der Sozialhygiene von 
Gottstein, Teleky und Schloßmann und durch Vorlesungen in Kursen, wie 
sie die deutsche Gesellschaft für Gewerbehygiene regelmäßig in verschie- 
denen Landesteilen veranstaltet, gewerbehygienische Fachleute über 
dies Gebiet zu unterrichten suchte. Das hatte die doppelte Folge, daß 
einmal die verdienstvolle und rührige „Deutsche Gesellschaft für Ge- 
werbehygiene‘ dies Thema im September 1926 als einen der Hauptgegen- 
stände auf die Tagesordnung ihrer ‚Jahresversammlung setzte, wobei Herr 
Gewerberat Dr. Maue-Münster den technischen Teil und ich selbst den 
ohrenärztlichen abhandelte und daß das , Russische Volkskommissariat 
für Gesundheitswesen‘ eine Darstellung der hier vorliegenden Probleme 
für die russische Zeitschrift „Bygiene der Arbeit“ bei mir bestellte. 

Schließlich bin ich dann noch durch den Berliner Rundfunk in populärer 
Weise an die Bevölkerung selbst herangetreten und über das Interesse 
erstaunt gewesen, das sich für diesen bisher vernachlässigten Gegenstand 

durch Zuschriften und Anfragen von zahlreichen Seiten her kundgab. 

Die wichtigste Folge dieser ganzen Aktion besteht aber darin, daß nun 

endlich offiziell ein Anfang mit der Erfassung gewerblicher Ohrenleiden 

durch die Sozialversicherung gemacht werden soll. Dies und gewisse 

klinische Fortschritte sind der Grund, weswegen ich mich für berechtigt 

halte, Ihnen diesen kurzen Bericht zu erstatten. 

Der Deutsche Reichswirtschaftsral arbeitet nicht im Plenum, sondern 
in Kommissionen. Eine derselben, der ‚„Arbeitsausschuß für die Reform 
der sozialen Versicherungsgesetze‘, hat sich am 8. Il. 1927 mit der Aus- 
dehnung der Unfallversicherung auf gewerbliche Berufskrankheiten ein- 
gehend beschäftigt. Es dürfte Ihnen bekannt sein, daß $ 547 der RVO. 
der Reichsregierung das Recht gibt, die Unfallversicherung auf bestimmte 
Berufskrankheiten auszudehnen und bereits einmal, nämlich durch Ver- 
ordnung vom 12. V. 1925 das deutsche Reichsarbeitsministerium von 
dieser Berechtigung Gebrauch gemacht hat. Unter den damals ein- 
bezogenen Gewerbekrankheiten befanden sich Ohrenleiden nicht. Nun- 
mehr wird eine weitere Verordnung angestrebt und es handelte sich für 


1 Vgl. Orembowski, Acta oto-laryngol. 10, 2. — Sacher, Monatsschr. f. Ohren- 
beilk. 61, 4. — Michailowski, Ref. Zentralbl. f. H. N. O. 9, 12. S. 767. (Russisch.) 
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den RWR. als begutachtende Körperschaft darum, Sachverständige zu 
hören zur Frage der Einbeziehung ‚‚der Erkrankungen (hochgradige 
Schwerhörigkeit und Taubheit) der Arbeiter in Walz- und Hammerwerken, 
der Groß- und Kleineisenindustrie, Schmiedereien, Schlossereien und der 
Blattmetallfabrikation‘‘. Außer Arbeitgebern und Arbeitnehmern sowie 
Gewerbehygienikern waren Herr Muck aus Essen und ich als ohrenärzt- 
liche Sachverständige geladen. Die einstimmige Ansicht des genannten 
und des ihm übergeordneten Ausschusses nach Anhörung der Referate 
und eingehender Aussprache, an der sich außer uns Gewerbehygieniker, 
Arbeitnehmer und Arbeitgeber beteiligten, ging dahin, dem Reichsarbeits- 
minister die Ausdehnung der Unfallentschädigungspflicht auf die Lärm- 
taubheit der Metallarbeiter zu empfehlen. Wie eine Erkundung bei maß- 
gebenden Persönlichkeiten desRWR. ergeben hat, dürfte bei diesem ein- 
stimmigen Gutachten beider Körperschaften nicht daran zu zweifeln 
sein, daß diese Entschädigungspflicht in die in allernächster Zeit zu er- 
wartende neue Verordnung aufgenommen wird. 

Ich begrüße diese Aussicht ganz besonders. Sie bestätigt, daß 
wir auf dem rechten Wege waren, als wir dafür eintraten, als Anfang 
der sozialhygienischen Aktion danach zu streben, daß zunächst ein- 
mal die allerschwersten und gröbsten Fälle in die Entschädigungspflicht 
einbezogen werden. Vorschläge, die sich primär mit Maßnahmen pro- 
phylaktischer Natur beschäftigten, hätten unfruchtbar bleiben müssen. 
Denn es ist eine alte Erfahrung: nur wenn Industrie oder Behörde ent- 
schädigen müssen, wenden sie auch an die rechtzeitige Vorbeugung Auf- 
merksamkeit und Mittel. Wir Ohrenärzte werden nun durch die zu er- 
wartende neue Sachlage vor neue Aufgaben gestellt. Zunächst wird eine 
neue Kategorie von Ohrenleiden unserer Begutachtung zugeführt, dann 
aber kann es nicht ausbleiben, daß wir in der künftigen Zeit in erhöhtem 
Maße zur Überwachung und Vorbeugung werden herangezogen werden. 

Schon die Frage der Begutachtung liegt nicht so einfach, wie es zunächst 
den Anschein hat. Sehr viel künftige Schwierigkeiten können vermieden 
werden, wenn zugleich mit der Verordnung klare Richtlinien herausge- 
geben werden und wenn bei Festsetzung dieser Richtlinien sachverstän- 
dige Ohrenärzte beratend mitwirken. 

Wie erwähnt, soll nur Taubheit abgegolten werden. Belehrt durch die 
Mängel des deutschen Strafgesetzbuches in dieser Beziehung, habe ich 
gleich bei der Verhandlung vorgeschlagen, dafür zu setzen ‚„Taubheit 
und an Taubheit grenzende Schwerhörigkeit‘‘. Wir werden uns wohl alle 
darüber einig sein, daß wir die Taubheit nicht als Erlöschen jeder Hör- 
funktion, sondern als die Unmöglichkeit, artikulierte laute Sprache zu 
verstehen, auffassen. Für die Nieterei und Hammerschmiede hat das 
auch eine in der Beschäftigung liegende Begründung, denn, wie in der 
Ausschußsitzung aufs neue bestätigt wurde, werden gewisse Lärmarbeiter 
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für das Gelingen des Werkstückes oder für die Sicherheit des Betriebes 
zu einer Gefahr, wenn sie Verständigungs- oder Warnungsrufe nicht mehr 
verstehen. Wenn Sacher in seinen Tabellen Taubheit schon annimmt, 
wo man Flüstersprache noch am Ohr hört, „da man das Erhaltensein 
eines ein Zehntelbruchteils des normalen Gehörs für Flüstersprache 
doch nicht anders bezeichnen“ könne, so ist diese Definition für Ver- 
sicherungszwecke abzulehnen. 

Was die prozentuale Abschätzung betrifft, so sind wir von der Un- 
fallversicherung her gewöhnt, für beiderseitigen Hörverlust 50 bis 100% 
zu begutachten. Bei der Abmessung innerhalb dieser Grenzen spielt die 
Art der Beschäftigung eine Rolle, sowie das Vorhandensein von Kom- 
plikationen, wie z.B. subjektive Ohrgeräusche oder Gleichgewichts- 
störungen. Hier, meine Herren, werden wir aber vor eine ganz neue Sach- 
lage gestellt, denn es handelt sich nicht, wie beim Unfall, um eine plötz- 
liche, brüske, jähe Veränderung des Hörvermögens, die vielfach aus der 
bisherigen sozial und psychisch eine ganz andere Persönlichkeit macht, 
sondern hier ist durch langsame, jahrelang fortschreitende Hörverminde- 
rung unter Beibehaltung der gleichen Arbeits- und Lebensbedingungen 
ein Zustand hergestellt, an den sich der Betroffene vielfach gewöhnt hat. 
Oberflächliche Beurteiler könnten deswegen zu der Ansicht kommen, 
daß dann ja eine Entschädigung überhaupt nicht am Platze sei. Wer 
aber als Ohrenarzt mit solchen Leuten zu tun hat oder die Angaben 
der Arbeitervertreter und Arbeitersckretariate kennt, bei denen schon 
seit langem Anfragen einlaufen, ob man denn dafür gar keine Entschädi- 
gung zu erwarten habe, daß eine Teilnahme an fast allen Arten privater 
und öffentlicher, beruflicher und geselliger Tätigkeit außerhalb des Be- 
rufs verschlossen sei und man bei lÜüntlassung oder Abbau überall ver- 
schlossene Türen fände, im Höchstfalle an Stelle des guten Arbeitslohnes 
als Nieter oder Schmied den schlechten eines Platzarbeiters bekomme, 
der wird anderer Ansicht sein. Der Gutachter wird die Lage des 
Einzelfalls sehr genau zu prüfen haben. Ich stelle mir vor, daß man einen 
sonst gesunden und kräftigen Arbeiter bis zu etwa 50Jahren, der ertaubt 
ist, mit einer geringeren Rente abfindet und diese kapitalisiert, damit der 
Betreffende mit dem Gelde etwas unternehmen kann. Ich stelle mir fe- 
ner vor, daß ein weit älterer Arbeiter, bei dem an das KErgreifen eines eini- 
germaßen einträglichen neuen Berufes nicht mehr zu denken ist, eine 
höhere und fortlaufende Rente erhalten wird. Daneben laufen natürlich 
die Komplikationen. Wir wissen, dal) sie nicht so häufig sind wie bei den 
Schädelerschütterungen durch Unfall, wir wissen aber auch aus den neue- 
ren Statistiken, daß vestibulare Erscheinungen sowie subjektive Ohr- 
geräusche und Neuralgien in nicht unbeträchtlicher Anzahl vorkommen. 
In der russischen Statistik von Sacher findet sich Ohrensausen in 56%, 
es steigt von 37% im ersten Dezennium auf 76% im dritten Dezennium 
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der Beschäftigungsdauer. Schwindel durchschnittlich in 45%, in gleicher 
Weise von 24% auf 63% ansteigend. Orembowsky fand 57,8% Ohren- 
sausen, 19,2% Gleichgewichtsstörungen, 24,3% Spontannystagmus. 
-` Einen gewissen Unterschied wird es wohl auch machen müssen, ob 
ein Versicherter aus Gründen der Betriebssicherheit zur Entschädigung 
von der Leitung gemeldet, also gewissermaßen gegen seinen Willen ent- 
schädigt wird oder ob der Betreffende selbst Ansprüche oder gar solche 
zweifelhafter Natur stellt. | 

Zu Schwierigkeiten kann die Beantwortung der Frage führen, ob es 
denn auch wirklich eine durch die Lärmeinwirkungen des Betriebes her- 
vorgerufene Schwerhörigkeit ist oder ob sie auf anderen Ursachen be- 
ruht. Es ist im Ausschuß darüber gesprochen worden, ob nicht schon in 
der ministeriellen Verordnung eine Mindestzahl von Jahren festgesetzt 
werden solle, die der Versicherte in dem betreffenden Lärmbetrieb ge- 
arbeitet haben müsse, um überhaupt Ansprüche stellen zu können. Die 
Meinung ging aber allgemein dahin, daß man sich vor einem derartigen 
Schematismus hüten und dafür die Verhältnisse des Einzelfalles kritisch 
beurteilen solle. Dazu führten nicht etwas die spärlichen Angaben über 
vereinzelte, ganz akut einsetzende Fälle von Lärmtaubheit, denn diese 
werden ja als Unfall anerkannt, sondern die ungemein großen Verschie- 
denheiten, die sich nicht nur aus den Statistiken, sondern aus der Be- 
trachtung der Einzelfälle ergeben, aus denen sich diese zusammensetzen. 
So finden sich neben Arbeitern, die noch nach 3 Jahrzehnten erträglich 
hören, immer wieder solche mit völligem Hörverlust schon nach dem 
ersten Dezennium oder auch früher. 

Wir Ohrenärzte werden die Innenohrschwerhörigkeit durch Lärm 
auch gelegentlich gegen Mittelohrtaubheit abzugrenzen haben. Hierbei 
ist es nützlich, sich klarzumachen, daß solche beiderseitig Mittelohrtauben 
nur geringe Aussicht haben, wenn die Unfallentschädigung nach Lage des 
otologischen Befundes abgelehnt werden muß, etwa Invalidenrente zu 
beziehen, denn bis auf ganz vereinzelte Fälle hat bisher das Deutsche 
Reichsversicherungsamt beiderseitige Taubheit nicht als einen Verlust 
von SL, der Erwerbsfähigkeit nach $ 1255 RVO. gelten lassen, wie er zur 
Invalidisierung notwendig ist. Es wird sich also der für den Patienten 
und manchen Laien schwer verständliche Fall ereignen können, daß der 
nachgewiesenermaßen Innenschwerhörige entschädigt werden muß, sein 
ebenso schlecht hörender mittelohrschwerhöriger Kollege aber nicht. 
Allerdings werden diese Fälle wohl selten sein. 

Weiter fordert unsere Sorgfalt heraus die Abgrenzung der Lärm- 
schwerhörigkeit gegen eine Innenohrschwerhörigkeit, dieaufanderer Basis 
‚entstanden ist. Hier handelt es sich vorwiegend um Syphilis, Folgen 
von Infektions- und Stoffwechselkrankheiten, sowie Altersschwerhörig- 
keit. In vorbildlicher Weise sind im Leningrader gewerbehygienischen 
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Institut alle von Herrn Kollegen Sacher untersuchten 476 Kesselschmiede 
nicht allein ohrenärztlich, sondern allgemein ärztlich durchuntersucht 
worden, besonders wurde auch die WaR. angestellt. Dies wird auch bei der 
Begutachtung zum Zwecke der Entschädigung vielfach unerläßlich sein. 

Eine besondere Rolle spielt die Altersschwerhörigkeit. Über deren 
Abgrenzung brauche ich mich an dieser Stelle nicht ausführlicher zu ver- 
breiten. Die Analogien der funktionellen Befunde sind ja bekannt, diffe- 
rentialdiagnostische Merkmale, die einzelne Autoren angeben, noch um- 
stritten. Darauf kommt es aber für uns auch gar nicht an, denn wenn 
wir bei der Altersklasse 50—69 Jahre unter 56 untersuchten Lärm- 
arbeitern eines Betriebes 100% Gehörsherabsetzung finden und damit 
die gleiche Zahl aus irgend einem anderen Betriebe vergleichen, so werden 
wir nirgends auch nur annähernd auf solche Zahlen kommen, ein Beweis, 
daß entweder der Lärm des Berufes allein, oder daß er in Kombination 
mit Altersveränderungen zur Gehörsherabsetzung geführt hat. Damit 
entfällt auch die Anregung von bestimmter Seite, jenseits des 55. Lebens- 
jahres überhaupt nicht mehr oder nur beschränkt zu entschädigen, da 
alles, was in vorgerückteren Jahren eintrete, auf das Alter zurückzu- 
führen sei, und entfällt gleichzeitig für uns Ohrenärzte die peinliche 
Aufgabe, hier gekünstelte Unterscheidungen treffen zu müssen. 

Wir möchten auch der Hoffnung Ausdruck geben, daß es in abseh- 
barer Zeit gelingt, nicht allein das Endstadium des Krankheitsprozesses 
zu entschädigen, sondern auch für Anfangs- und weniger fortgeschrittene 
Fälle eine Übergangsrente zu ermöglichen. Nach Mitteilungen des badi- 
schen Landesgewerbearztes Holtzmann gäben schon jetzt 50% der Lehr- 
linge im Kesselschmiedebetrieb nach kurzer Zeit die Arbeit infolge von 
Kopfschmerzen, Benommensein, Schwindelanfällen auf, und das seien 
durchaus nicht etwa besonders nervöse und schwächliche Menschen. 
Hier liegt also augenscheinlich eine lokale Konstitutionsschwäche vor. 
Bei anderen aber ist der Beginn schleichend und das Gehörorgan erliegt 
erst allmählich und unbemerkt der Überwertigkeit des adäquaten Reizes. 
Ich will hier nicht noch einmal auf meine häufig wiederholten Anregun- 
gen eingehen, was wir tun müssen, um die unbemerkten Anfangsfälle 
otologisch und sozialhygienisch zu erfassen, ebensowenig auf die Schwie- 
rigkeiten der praktischen Verwirklichung, die auf wirtschaftlichem Ge- 
biete liegen. Nur hingewiesen haben möchte ich auf diese Zukunftsauf- 
gabe, dieunsereohrenärztlicheund.nichtallein ohrbeguiachtende Mitwirkung 
in einer weit segensreicheren Weise erfordern wird. Vom Standpunkt des 
Arztes, des Helfers, betrachtet, liegt hiereine, wennauch nicht immer thera- 
peutisch, so doch stetshygienisch aussichtsreiche Aufgabe, nämlich das Auf- 
halten des sonst unaufhaltsam fortschreitenden degenerativen Prozesses. 

Übertroffen aber würde selbst diese durch eine erfolgreiche Vor- 
beugung der Lärmschwerhörigkeit überhaupt werden. Was bisher auf die- 
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sem Gebiete vorgeschlagen oder versucht worden ist, darf als Stückwerk 
bezeichnet werden. Damit ist aber keineswegs gesagt, daß die Prophy- 
laxe der Lärmschwerhörigkeit durch Gewerbehygiene und durch Technik 
etwa eine Utopie darstelle. Ganz im Gegenteil: Noch nie waren wir zu 
größeren Hoffnungen in dieser Beziehung berechtigt als jetzt. Ohren- 
ärztliche Forschung ist es gewesen, die, in erster Reihe auf den Arbeiten 
Wittmaacks fußend, das hier vorliegende Problem aus seiner allgemeinen 
Fassung in die klare und exakte Form gebracht hat, die allein als Grund- 
lage geeignet ist. Auf Grund der Erkenntnis, daß der Luftschall die 
stärkste Komponente des Lärmbetriebes darstellt, der Bodenschall je- 
doch keineswegs als bedeutungslos anzusehen ist, haben Gesundheits- 
ingenieure das Dämpfungsproblem ihrerseits nach diesen doppelten Ge- 


sichtspunkten bearbeitet, und so sehen wir, z. B. in Veröffentlichungen 


der ‚@esellschaft für Isolierung gegen Erschütterung und Geräusche‘, sowie 
in den Richtlinien des Gewerberats Herrn Dr. Maue (Verhandlungen 
der deutschen Gesellschaft für Gewerbehygiene, Sept. 1926 in Wies- 
baden), brauchbare Richtlinien für die Lärmdämpfung in derzeitigen 
und bei der Anlage von künftigen Betrieben. Bei der Durchforschung 
von Lärmbetrieben wurde auch exakte Lärmmessung versucht; exakt 
nur cum grano salis, da man das subjektive Ermessen hierbei trotz aller 
Fortschritte nicht völlig ausschalten konnte. Das Gesundheitsamt in 
Chicago spricht von „verbesserten Lärmmeßapparaten‘“, geht aber von 
der mittelstarken menschlichen Stimme als Maßstab aus. Der Lärm 
einer verkehrsreichen Straße in Chikago soll das 657 fache dieser Einheit 
ausmachen, der Lärm des Straßenniveaus 3mal so stark sein wie der auf 
der Höhe eines Wolkenkratzers. Genauer scheint der Lärmmeßapparat 
von Barkhausen zu arbeiten. Dieser geht von Schwellenwerten aus und 
nennt nach Analogie von Volt, Ohm, Hefner seine akustische Einheit einen 
„Wien“. Diese Art der Lärmmessung wird mit besonderem Nutzen für 
den physikalisch-technischen Teil der gewerbehygienischen Probleme 
und die grobe Einteilung der Betriebe verwendet werden können, da sie 
einen quantitativen Maßstab gibt. Die ohrphysiologische und gewerbe- 
pathologische Forschung, für die die Qualität des Schalles sicher nicht 
bedeutungslos ist, wird außer diesen noch andere Wege zu suchen haben, 
für die vielleicht das Vorgehen von Wagner und Brünings auf anderem Ge- 
biete (Hauptvers. dieserGesellschaft 1926 in Hamburg) einen Hinweis gibt. 
Es steht zu hoffen, daß von dem Moment an, wo Betriebsinhaber und 
Berufsgenossenschaften an einer Verringerung der entschädigungspflich- 
tigen Fälle interessiert sind, auch dem persönlichen Schutz größere Auf- 
merksamkeit zugewendet werden wird als bisher, wo er dem Einzelnen 
überlassen war, und daß man auch der alten Forderung des verkürzten 
Schichtwechsels nähertritt. Man kann sich bei Bewertung der Ohrver- 
stopfung, da systematische und lang fortgesetzte Beobachtungen nicht 
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vorliegen, nur auf Einzelauskünfte und Einzeluntersuchungen stützen 
und da scheint es, als ob der Wert der Ohrverstopfung hauptsächlich 
deswegen gering eingeschätzt wird, weil fast alle Arbeiter unregelmäßig 
und zu locker Pfröpfe von Watte, Werg, Putzwolle einlegen. Einige sorg- 
fältige und gewissenhafte Arbeiter, die jahrelang regelmäßig ihre Ohren 
durch eine feste, geradezu hermetische 'Tamponade verstopfen, haben 
dies nach eigener Angabe und den Ergebnissen der Untersuchung mit 
Nutzen getan. Über Wachsobturatoren der verschiedenen Konstruk- 
tionen liegen noch keine Erfahrungen vor. Die Wirkung des persönlichen 
Schutzes dieser Art, sowie durch Körperisolierung muß durch systema- 
tische Untersuchungen weiter studiert werden. 

Die wichtigste Aufgabe aber, nämlich die Ausschaltung des aller- 
schädlichsten Lärms, fällt dem Techniker, dem Ingenieur, dem Erfinder 
zu, und die Technik hat den wichtigsten Teil des Problems, nämlich den 
Ersatz des geräuschvollen Preßluftnietens im Lokomotiv- und Behälter- 
bau jeder Art durch weniger gesundheitliche Methoden seit einigen Jah- 
ren mit Erfolg aufgegriffen, während wir auf dem Gebiet der Hammer- 
schmiede und der Weberei noch nichts Ähnliches aufzuweisen haben. 
Die Bearbeitung der genannten Probleme geschah aus zwei Gründen. 
Einmal mehrten sich die Konflikte geräuschvoller Betriebe mit den An- 
liegern, besonders wo nächtliche Lärmarbeit störend auf die Nachbar- 
schaft wirkte. Eine Entscheidung des bayrischen obersten Landesgerichts 
(I 676, 25, abgedruckt in Die Werkzeugmaschine‘, Heft Nr. 3 vom 
15. II. 1927, S. 53) bezeichnet den Fabriklärm als ungebührlich, wenn er 
übermäßig ist und fährt fort: ‚Das ist der Fall, wenn er nach den Ver- 
hältnissen des Betriebes ohne weiteres herabgemindert werden könnte, 
Aber darüber hinaus muß gefordert werden, daß der Unternehmer alle 
Einrichtungen und Vorkehrungen trifft, die dazu dienen können, ruhe- 
störende Geräusche zu verhindern oder wenigstens nach Möglichkeit 
herabzumindern.“‘ Danach kann also die Einführung von Dämpfung 
oder der Ersatz geräuschvoller durch geräuschlose Methoden unter Um- 
ständen gefordert werden. Der zweite Grund, aus dem die Industrie selbst 
wünschen muß, die Kesselnieterei und verwandte Betriebe ihres geräusch- 
vollen Charakters zu entkleiden, ist neben der Tatsache, daß Kesselnieter 
durchausnichtin wünschenswerter AnzahlzurVerfüsungstehen, weildieser 
Beruf allmählich gemieden wird, ferner auch die Erschwerungder Kontrolle 
durch das unerträgliche Geräusch. Es wird sogar berichtet, daß in gewissen 
Betrieben Kesselnieter die kontrollierenden Vorgesetzten absichtlich durch 
erhöhten Lärm gewissermaßen vertreiben. Wasaber Fabrikationsfehler für 
furchtbare Folgen haben können, das zeigen uns die zum Glück vereinzelten 
entsetzlichen Kesselexplosionen. Neben der Erschwerung der Verständi- 
gung ist es dann noch die Gemütseinstellung mancher ertaubten Arbeiter, 
die wohl mit Recht alsdem Betriebsganzen nicht förderlich angesehen wird. 


versicherung und ihre Erfassung durch Technik und Gewerbehygiene. 405 


So sehen wir denn auch, daß keine moderne ohrenärztliche Mono- 
graphie, die sich mit der ‚‚Kesselschmiedetaubheit‘‘ beschäftigt, an der 
Forderung vorbeigeht, die Technik müsse geräuschvolle Betriebe durch 
geräuschlose ersetzen, weil alle übrigen Mittel Stückwerk seien. Da wir 
Ohrenärzte aber keine technischen Fachmänner sind, kommt es da öfter 
zu Vorschlägen und Forderungen, die der sachlichen Prüfung des Inge- 
nieurs nicht standhalten. Deswegen muß man sich von einer Arbeits- 
gemeinschaft großen Nutzen versprechen, wie sie jetzt in Bildung begriffen 
ist, und auf die ich nachher noch zurückkommen werde. Zunächst sei er- 
wähnt, daß nach Mitteilung von Belotzerkowsky ein Kesselschmied 
Ohnitzki in Odessa einen pneumatischen Hammer erfunden habe, welcher 
es erlaubt, ihn fast ohne Übermittelung von Menschenkraft zu gebrauchen 
sodaß der Arbeiter in einer größeren Entfernung vom Objekte des Be- 
triebes stehen könne (vgl. Orembowski l. c.). Genaueres ist nicht bekannt, 
auch hört dadurch ja das Geräusch nicht auf, sondern wird nur durch die 
Entfernung gemildert. Sodann wird das hydraulische Nieten, bei dem der 
Preßluftschlag durch Wasserdruck ersetzt wird, empfohlen. Es ist be- 
reits verbreitet, kann sich aber nach fachmännischem Gutachten eine 
allgemeine Einführung nicht erobern, weil es nur für gewisse Arbeiten 
anwendbar und für kleine Betriebe außerdem zu teuer ist. 

Das autogene Schweißverfahren als Ersatz des Nietverfahrens scheint 
sich in Zukunft durchsetzen zu wollen und wird vielleicht eines Tages 
das Nieten gänzlich verdrängt haben, wenigstens sollen die neueren Ver- 
suche sehr vielversprechend ausgefallen sein. Beim autogenen Schweißen 
entsteht vielfach ein hoher, manche Arbeiter belästigender Ton, der aber 
mit der Geräuscheinwirkung des Preßluftnietens gar nicht zu vergleichen 
ist. Bekannt ist, daß es hierbei eines besonderen Augenschutzes bedarf. 
Weiter kommt als moderne Methode das Ausschneiden der Kesselirommel 
aus dem vollen weißglühenden Eisenblock zur Anwendung, z. B. bei der 
Firma Krupp, speziell für Hochdruckkessel. Hier braucht naturgemäß 
dann überhaupt nicht genietet zu werden, denn das Ganze besteht aus 
einem Stück. Schließlich befinden wir uns augenblicklich im Anfang 
einer Umwälzung des Lokomotivbaues. Oberingenieur Fauß der AEG. 
hat einen ‚„ortsfesten Kesselarbeitsstand für geräuschlose Arbeitsverfahren“ 
erfunden. Der Grundsatz der Geräuschbeseitigung besteht darin, daß der 
dauernde Schlag des Preßlufthammers durch gleichen Druck des rotieren- 
den Werkzeuges ersetzt wird, wie ihn dies einige Bilder zeigen sollen 
(Lichtbildvorführung). Sie sehen, daß hier die Berührung des Arbeiter- 
körpers mit dem Werkzeug vollkommen fortfällt und durch Bedienung 
eines Hebels ersetzt wird, sodaß neben der Geräuschlosigkeit auch das 
Fehlen der Körpererschütterung erzielt wird. Die deutsche Reichsbahn- 
verwaltung hat bereits einen solchen geräuschlosen Kesselarbeitsstand 
bestellt. Es handelt sich also um ganz ernsthafte Dinge der Praxis. 
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So paradox es klingt, wir werden erwarten dürfen, daß gerade der- 
jenige Lärmbetrieb, welcher als am meisten schädigend gilt, am ehesten 
und frühesten seiner Gefahren entkleidet sein wird. Es bleiben aber so- 
wohl in .der Metall- als auch in anderen Industrien noch genug Lärm- 
betriebe übrig, die eine Weiterarbeit verlangen, wie denn auch in der 
Nieterei erst ein Anfang gemacht ist und noch ein langer Weg bis zu 
glücklichem Ende gegangen werden muß. Die Sache ist aber im Fluß 
und neben den beiden ersten erfreulichen Mitteilungen, nämlich der, daß 
man die fortgeschrittenen Fälle entschädigen will, und daß Aussicht auf 
Ersatz gewisser geräuschvoller durch geräuschlose Betriebe besteht, 
kann ich Ihnen noch die dritte machen, daß zur Zeit eine Arbeitsgemein- 
schaft in Bildung begriffen ist, die aus Vertretern der Reichs- und Staats- 
behörden, der Arbeitgeber und -nehmer, Ohrenärzte und Gewerbe- 
hygieniker, Ingenieuren, Gewerbeaufsichtsbeamten und Trägern der 
Sozialversicherung besteht, da man zu der Erkenntnis gekommen ist, 
daß keiner dieser Faktoren für sich allein die vorliegenden Aufgaben zu 
lösen vermag. Wir sind in Deutschland noch nicht in der glücklichen 
Lage, wie z. B. in Tiflis und Leningrad, Kesselschmiede nach allen Rich- 
tungen hin ärztlich untersuchen zu können; die neue Arbeitsgemeinschaft 
wird es sich angelegen sein lassen, die Möglichkeit dafür zu schaffen. Ein 
Anfang ist ja allerdings auch in Deutschland gemacht, indem dem badi- 
schen Landesgewerbearzt Herrn Prof. Dr. Holtzmann und Herrn Kollegen 
Beck aus Heidelberg vom Reichsarbeitsamt Mittel zum Studium der 
Lärmschwerhörigkeit zur Verfügung gestellt worden sind, und wir haben 
ja heute von Herrn Beck über einige Ergebnisse gehört. Mit dieser ein- 
maligen Unterstützung ist es aber nicht getan, wir müssen versuchen, 
die ungelösten Fragen durch jahrelange Beobachtung zu klären. Dazu 
gehört die Erfassung der Anfangsstadien, die sowohl das Studium der 
allgemeinen und lokalen Disposition als auch das der Rückbildungs- 
fähigkeit in sich schließt, die Beobachtung der disponierenden oder 
schützenden Rolle, welche die verschiedenen Formen der Veränderung 
am Mittelohr spielen, die Rolle der Binnenmuskulatur, die fortlaufende 
Kontrolle der verschiedenen Arten des Lärmschutzes. Einen Teil dieser 
Aufgaben werden wir in Gemeinschaft mit Physikern und Ingenieuren 
zu bearbeiten haben. Dann aber wird der genannte Fortschritt der Sozial- 
versicherung zu bestimmten gutachtlichen Erfahrungen führen, die wir 
wiederum in Zusammenarbeit mit Versicherungsbehörden zu verwerten 
haben. So eröffnet sich ein weites Feld der Betätigung und ich möchte 
schließlich auch der Hoffnung Ausdruck geben, daß dienötigen Geldmittel 
bereitgestellt werden, um unsfruchtbares Arbeiten zu ermöglichen, und daß 
die Ohrenärzte, besonders die der Industriezentren, sich recht lebhaft an 
dieser ‚Arbeitsgemeinschaft zur Bekämpfung gewerblicher Lärmschwerhörig- 
keit‘ beteiligen mögen, die in wenigen Wochen zusammentreten wird, 
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Aussprache zu den Vorträgen Nr. 29—31. 


Herr von Eicken. Ich möchte Herrn Beck fragen, ob er Erfahrungen besitzt 
über die Gehörschädigung von Arbeitern, die mit pneumatischen Hämmern in 
Bergwerken und bei Tunnelbauten zu tun haben. Bei diesem Verfahren muß 
sich der Arbeiter mit seinem Oberkörper gegen den Hammer stemmen. Die Schä- 
digungen, die dabei auftreten, haben deshalb auch ein besonderes wissenschaft- 
liches Interesse, weil hier außer den Schädigungen durch Schall auch die Er- 
schütterung des Körpers eine Rolle spielen kann. Nach Erfahrungen aus meiner 
Gießener Zeit glaube ich, daß solche Schädigungen öfter auftreten als das all- 
gemein angenommen wird. Die Mitarbeit der Kollegen, die mit Bergwerksbetrieben 
zu tun haben, und ihre Erfahrungen sind hier unerläßlich. 


Herr Marschik macht auf das von dem Wiener Gummiindustriellen kürz- 
lich hergestellte neue Lärmschutzmittel aufmerksam, welches auch hier aus- 
gestellt ist und für das Marschik den Namen Anakusin vorgeschlagen hat. Von 
solchen Lärmschutzmitteln, die unter anderem auch für alle Arbeiter in Lärm- 
betrieben ungeheuer wertvoll sind, ist schon eine Unmenge geschaffen und emp- 
fohlen worden. Die meisten bewährten sich nicht, weil sie abbröckeln, Gehörgangs- 
fremdkörper erzeugen, den Gehörgang reizen oder umständlich in der Anwendung 
sind, auch keine Sterilisierung erlauben. Das Anakusin stellt eine fleischfarbene 
Masse aus knetbarem Weichgummi dar, die den Gehörgang ohne Druck und ohne 
Reizung leicht und allseits ausfüllt, hinreichenden Lärmschutz gewährt, trotzdem 
aber die Konversation durch lautes Sprechen nicht behindert. Bekanntlich werden 
alle diese Lärmschutzmittel von den Arbeitern aus Bequemlichkeit bald wieder 
verlassen und nur solche Mittel, die bequem verwendet werden können, billig 
sind, endlich auch sterilisierbar, haben Aussicht auf dauernde Verwendung. Mar- 
schik empfiehlt der Versammlung die weitere Erprobung des Mittels, welches 
bereits von Kollegen Alexander und Marschik eine längere und zufriedenstellende 
Erprobung durchgemacht hat. 


32. Herr W.Strieker-Innsbruck: Zur Entstehung der Otolithen bei 
Kaltblütern. | 


Die erste planmäßige Untersuchung über die Entstehung von Oto- 
lithen wurde von Herzog bei einem Warmblüter, bei dem Huhne 
durchgeführt. Hierüber wurde vor zwei Jahren auf dem Kongreß in 
München berichtet. Die dabei gefundenen Ergebnisse machten es 
wünschenswert, in analoger Weise einen Vertreter der Kaltblüter 
daraufhin zu untersuchen. Hierzu wurde ein Teleostier, und zwar die 
Bachforelle — Salmo fario — gewählt. 

Die der Untersuchung zugrundeliegenden Embryonen wurden drei 
verschiedenen Zuchten entnommen, da sich beim ersten Zuchtversuch 
ergeben hatte, daß die Otolithen bereits sehr früh auftreten, lange 
bevor die Tiere ihre Eihülle verlassen. Für den Zeitraum, der zwischen 
dem Auftreten der ersten Anlagen des Otolithen und der Befruchtung 
liegt, läßt sich deshalb keine allgemeingültige Bestimmung geben, da 
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die Schnelligkeit der Entwicklung der Embryonen beträchtlich von 
der Temperatur des Wassers abhängt. Nach unseren Beobachtungen 
finden sich bereits 15 Tage nach der Befruchtung Otolithenanlagen 
vor, also Wochen vor dem Zeitpunkt, an dem die derselben Zucht an- 
gehörenden Tiere ausschlüpfen. 

Um eine Veränderung des Gehaltes an Calciumcarbonat, in dessen 
krystallinischer Form — als Aragonit — der Kalk im Otolithen auf- 
tritt, durch Säurewirkung zu vermeiden, wählten wir bei einem großen 
Teil der Tiere Alkohol oder ein Alkoholformalingemisch als Fixierungs- 
flüssigkeit. Zum Vergleich wurden bei jeder Entnahme von Unter- 
suchungsmaterial auch Exemplare in säurehaltise Fixierungsflüssig- 
keiten, in Zenkersche wie in Müllersche Flüssigkeit eingelegt. 

69 Tiere wurden in Serien geschnitten. 

Bei der erwachsenen Forelle teilt sich das Gehörorgan in die Pars 
superior, bestehend aus dem Utriculus mit dem Sinus superior und den 
drei Bogengängen und in die Pars inferior mit dem Sacculus, sowie der 
Lagaena, der Anlage zur Cochlea. Der größte Otolith, die langgestreckte 
Sagitta, liegt an der medialen Wand des Sacculus, ein etwas kleinerer, 
der Lapillus ruht im Recessus utriculi auf der Macula acustica utricuh. 
Der dritte und kleinste Otolith, der Asteriscus, findet sich in der Lagena 
an der Papilla acustica. 

Am frühesten lassen sich die Anlagen des Sacculusotolithen ver- 
folgen, die bereits zu einer Zeit festzustellen sind, da sich die Macula 
communis noch nicht geteilt hat; bei der Trennung der Pars superior 
labyrinthi von der Pars inferior rücken diese Anlagen dann mit der 
Macula sacculi nach abwärts. Nachstehende Befunde beziehen sich 
vorwiegend auf die Sagitta, das ist den Sacculusotolithen. 

In den jüngsten zur Beobachtung gekommenen Stadien — bei noch 
innerhalb der Eihülle fixierten Embryonen — ist das Ohrbläschen 
eben erst abgeschnürt und von außen durch eine einfache, stellenweise 
recht kernarme Zellschicht abgetrennt. Im Längsschnitt zeigt es sich 
als ovales der Körperachse paralleles Bläschen, im Querschnitt als 
Dreieck, dessen längste Seite außen oben liegt. 

Das Epithel ist größtenteils kubisch, nur im medialen Winkel wird 
die Epithellage mächtiger und nimmt mehr zylindrischen Charakter 
an. Die Zellkerne sind groß, mit auffallend reichlichen Karyosomen, 
bläschenförmig. Ihre Lage ist dort, wo die Gestalt der Zelle bereits 
mehr zylindrisch geworden ist, fast durchweg basal. Nur vereinzelte 
Kerne erscheinen im Bereiche der Macula nach vorne hin geschoben. 
Erst etwas später, wenn sich die Sinneszellen differenzieren, rückt eine 
Zellkernschicht vor. 

Im auffallenden Gegensatze hierzu sind in der mehr oder minder breiten 
Protoplasmaschicht des Sinnesepithels häufig Mitosenknäuel zu sehen, 
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die den lebhaften Eindruck eines Vorrückens gegen die Cuticula erwecken. 
Sehr selten liegen sie in der Kernschicht. Im Vergleich zum übrigen 
embryonalen Körpergewebe erscheint ihr gehäuftes Auftreten im Be- 
reiche des Labyrinthepithels bemerkenswert. Außer spärlicher Vaku- 
olenbildung bietet das Protoplasma keine Besonderheiten. 

In den frühesten Stadien erscheint stellenweise der Abschluß der 
Zellen gegen das Lumen äußerst zart, so daß manchmal der Eindruck 
eines fließenden Überganges des Zellprotoplasmas gegen das Lumen 
zu in das dort lagernde wolkige Gebilde erweckt wird. Überdies sind 
bei den jüngsten Exemplaren zahlreiche blaßgefärbte Protoplasma- 
fortsätze zu beobachten, die teils schmal ausgezogen oder fingerförmig, 
teils kegel- oder kuppenförmig auftreten. Über dem Sinnesepithel — 
zuerst über der Macula communis — bildet sich eine feinkrümmelige, 
stellenweise auch leicht netzige, blaßgefärbte Wolke, die besonders 
an den Stellen des Übergangs vom kubischen Epithel zur hohen und 
teilweise mehrschichtigen, künftigen Sinnesendstelle im innigsten Zu- 
sammenhang mit dem Epithel steht. In dieser Wolke finden sich teils 
gekrümmte, teils mehr geradlinige, schattenhafte, äußerst schwach- 
gefärbte Gebilde, die am besten in den unmittelbar dem Epithel benach- 
barten Partien zu beobachten sind, besonders dort, wo Protoplasma- 
fortsätze teils noch im sichtbaren Zusammenhang mit den Zellen, teils 
bereits davon gelöst vorhanden sind, ein Bild, das an apokrine Se- 
kretion erinnert. Die Dichte und Ausdehnung dieses wolkigen Gebildes 
das sichtlich das Material zur Bildung des organischen Otolithengerüstes 
und dessen späteren Kalkanreicherung darstellt, nimmt in umgekehrten 
Sinne mit der Entwicklung der Otolithen rasch ab. 

An den dichtesten Stellen dieses schleierartigen Gebildes über dem 
Sinnesepithel finden sich gut gefärbte Körper, deren Gestalt meist 
rund, kreisrund oder oval, bisweilen aber auch unregelmäßig ist. Sie 
sind meist scharf umrandet, manchmal aber verschwimmt die Begren- 
zung allmählich gegen das umliegende Substrat. Ihre Struktur ist nicht 
einheitlich, einzelne weisen einen zentral gelegenen Kern auf, andere 
zeigen einen Knäuel feiner stark gefärbter Körnchen, wieder andere 
scheinen nahezu homogener Natur zu sein. Am häufigsten ist das Bild 
einer Ansammlung von Körnchen zu sehen, die sowohl in Haufenform 
als auch in mehr oder minder gekrümmten Linien gereiht zu beobachten 
sind. Nicht selten sind sie dem Rand dieser Körper angelagert oder auch 
außerhalb derselben in dem wolkenartigen Gebilde der Umgebung. 
Die Größe dieser kleinen Körner wie ihre Färbbarkeit erinnert lebhaft 
an die zahlreichen Mitosebilder im Epithel. 

Aus erst erwähnten Körpern — Otoconien — setzen sich im weiteren 
Verlauf die Otolithen zusammen. Im Längsschnitt liegen sie in einer 
Reihe entlang der medialen Wand des Hörbläschens, im Querschnitt 
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erscheint in der Regel nur einer oder zwei getroffen. Bevor wir auf die 
weitere Entwicklung eingehen, sei ihre Genese besprochen. Der Um- 
stand, daß sie an den Stellen der größten Verdichtung der Sekretwolke 
nicht dem Epithel anliegend, sondern im Gegenteil in nicht unbeträcht- 
licher Entfernung davon gelagert sind, spricht gegen die Annahme, 
daß sie in dieser Form aus dem Epithel stammen. Auch konnte nie 
ein Bild gefunden werden, das den Austritt eines ähnlichen Gebildes 
gezeigt hätte. Die Vermutung, es handelt sich hierbei um Zellen bzw. 
Zellkerne, erscheint angesichts der wechselnden Größe, der guten Färb- 
barkeit und der Struktur äußerst unwahrscheinlich. Wir glauben sie 
als Verdichtungsprodukte des wolkigen Substrates über dem Sinnesepithel 
auffassen zu müssen. Für die Herkunft der kleinsten Körnchen scheint 
jedoch eine andere Möglichkeit nicht unwahrscheinlich. Wir haben be- 
reits ihre auffallende Ähnlichkeit mit den zahlreichen Mitosen im Sinnes- 
epithel sowie deren lumenwärts gerichtete Lagerung erwähnt. Einzelne 
Bilder sprechen nun dafür, daß solche Mitosen oder mitosenähnliche 
Körnerknäuel in das Lumen ausgestoßen werden können. 

Niemals ist es uns gelungen, in dieser frühesten Entwicklungsphase 
einwandfreie Sinneshaare zu beobachten. 

Die Untersuchung auf den krystallinischen Kalkgehalt mit dem 
Nikolschen Prisma zeigt, daß nur wenige der Otoconien vereinzelte 
kalkhaltige Punkte aufweisen, und zwar sind es immer dieoben erwähnten 
kleinen Körnchen, die sich durch die ersten Kalkspuren auszeichnen. 
Eine schichtförmige oder diffuse Kalkablagerung ist in diesem Stadium 
nicht zu bebachten. 

Im weiteren Verlauf vergrößern sich die Otoconien rasch und legen 
sich dadurch aneinander, verschmelzen miteinander zu einem langen 
Gebilde, mit leicht geschwellter Oberfläche entsprechend den Kuppen 
seiner Bausteine. Nun wird eine Verdichtung des Randes sichtbar, 
die bereits im letzten Stadium, da die Otoconien noch isoliert im Lumen 
liegen, bemerkbar wird und sich jetzt in gefärbten Präparaten durch 
erhöhte Färbbarkeit, in Glycerinpräparaten durch vermehrtes Licht- 
brechungsvermögen auszeichnet. 

Die Verkalkung schreitet nunmehr rasch vor. Abgesehen von den 
ersten Verkalkungszentren, den Körnchen, deren gekrümmte Reihen 
oft noch im Innern des nunmehr großen Otolithen nachzuweisen sind, 
krystallisiert sich nunmehr Kalk, besonders in der Randschicht aus. 
Daneben wird eine schichtförmise Kalkablagerung erkennbar, deren 
Linien auch im gefärbten Präparat recht gut zu Tage treten. Außer 
diesen zirkulären Schichtungslinien weist der vollverkalkte Otolith auch 
eine radiäre Struktur auf. 

Im Laufe dieser rasch erfolgenden Entwicklung ändert sich auch die 
Lage der Otolithen bzw. der Otoconien in dem Sinne, daß sie von der 
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früheren mehr zentralen Lage nunmehr zum Sinnesepithel hingerückt 
erscheinen und nur durch einen feinen Spalt, den die Sinneshaare einneh- 
men, davon getrennt sind. 

Dieser Entwicklungvorgang besitzt keine Allgemeingültigkeit, son- 
dern trifft nur auf die Forelle, vielleicht auf alle Teleostier zu. Die 
Gegenüberstellung der eben berichteten Befunde mit den Untersuchungen 
Herzogs bei den Warmblütern ergibt einige bemerkenswerte Unter- 
schiede: 

Während hier der Kalk in eine vorgebildete organische Form hinein- 
abgelagert wird, treten dort in einer anscheinend strukturlosen Masse 
unvermittelt mehr oder minder große Kalkkrystalle auf. Hier ganz all- 
mähliche Bildung krystallinischen Kalkes, dort plötzliches Ausfallen 
in relativ großer Menge. Hier während der ganzen Entwicklung, viel- 
leicht während des ganzen Lebens immer neue Ausscheidung von Kalk, 
dort in den ersten Tagen Ausfällung in reichlichster Menge, vielleicht 
im Überschuß gebildete Otolithen. 


33. Herr Grahe-Frankfurt a. M.: Otolithenprüfung beim Menschen. 


Der Vestibularapparat besteht bekanntlich aus zwei anatomisch 
und im Prinzip auch funktionell unterschiedlichen Teilen: dem Vorhof- 
system mit den Otolithen, das die Lagereaktionen vermittelt, und dem 
Bogengangsapparate, der Auslösungsstelle der Bewegungs- (Progressiv- 
und Dreh-)Reaktionen. Im Tierversuche vermögen wir dank den 
Forschungen der Utrechter Schule (Magnus und de Kleyn und ihre 
Mitarbeiter) die Funktion dieser einzelnen Teile des Vestibularsystems 
recht gut zu differenzieren — es sei hier nur an die Untersuchungen 
über die verschiedenen Giftwirkungen auf den Vestibularapparat er- 
innert!. Beim Menschen aber liegen unsere Untersuchungsmöglich- 
keiten in dieser Beziehung noch sehr im argen. Wenden wir doch von 
den adäquaten Bewegungs- (Dreh- und Progressiv-) und Lagereizen 
in dem gewöhnlichen Untersuchungsgange nur Drehreize an — und 
auch diese, abgesehen von der Drehschwachreizprüfung (Grahe?) in 


. einer solchen Stärke, daß die auftretenden Nachreaktionen nur mit 


großer Vorsicht als isolierte Bogengangsreaktionen aufzufassen sind. 
Bei den inäquaten Reizen aber, wie sie die kalorische, galvanische und 
mechanische (Fistelsymptom) Prüfung darstellen, kennen wir die An- 
griffsstellen des Reizes nur sehr unsicher, wie der neuerliche Streit dar- 


1 Vgl. R. Magnus, Körperstellung. Berlin: Springer 1924. | 
2 K. Grahe, Drehschwachreizprüfung des Vestibularapparates. Folia otolar. 
1925, S. 369. e 
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über, ob der kalorische Reiz an den Bogengängen oder auch an den 
Otolithen angreift (Borries!, T’hornval u.a.), zur Genüge dartut. 
Gelegentlich wurde auch bisher bei besonderen Fällen, den sog. 
Otolithenfällen, auf Schwindel und Nystagmus bei bestimmter Lage 
des Kopfes im Raume gefahndet und vereinzelt dabei auf Raddrehungen 
der Augen und Änderungen des Muskeltonus geprüft (vgl. die Unter- 
suchungsschemata von Voss?, Borries®, de Kleyn und Versteegh). 
Ziehen wir von den veröffentlichten Fällen diejenigen ab, bei denen 
Hals- und Bewegungsreflexe zur Auslösung des Nystagmus mit bei- 
getragen haben (vgl. de Kleyn und Versteegh), dann bleiben nur wenige 
reine Lagefälle übrig — im Gegensätze zu der Zahl der Labyrinth- 
erkrankungen seltene Fälle, die nach unserer Auffassung dadurch zu 
erklären sind, daß infolge zentraler lirregbarkeitsveränderungen der 
einfache Lagereiz auf die Nystagmusbahnen überspringt, vergleichbar 
dem Auftreten von Übelkeit und Erbrechen bei Bogengangserregung. 
Denn abgesehen davon, daß wir im Tierexperiment Nystagmus als 
Otolithensymptom nicht beobachteten — die einzige Ausnahme bildet 
meines Wissens eine Beobachtung von Benjamins, der beim Haifisch 
durch direkte Berühung der Otolithen Nystagmus auszulösen vermochte, 
also durch einen der normalen Erregung in keiner Weise vergleichbaren 
Reiz —, bestanden bei allen bisher beschriebenen Fällen entweder über- 
haupt keine Störungen des peripheren Ohres oder neben solchen mehr oder 
weniger deutliche zentrale Veränderungen (Stein und Brunner’, Günther’). 
Es erscheint und deshalb von prinzipieller Bedeutung, daß wir mit 
Hilfe des von uns? angegebenen ‚Vestibular‘tisches imstande sind, 
Lageprüfungen in den klinischen Untersuchungsgang des Vestibular- 
apparates mit einzubeziehen und damit auch den Vorhofsabschnitt des 
Vestibularsystems unserer Diagnostik zugänglich machen. 
Als Lagereaktion haben wir geprüft die Vertikalempfindung, den 
Kopfstellreflex, die Spontanhaltung des Kopfes und unter Umständen 
die Raddrehung der Augen. 


LO V. Th. Borries, Studies on normal caloric nystagmus. Acta otolar. 
Ba. 4, S. 3. 1922. 

2 O. Voss, Erkrankungen des Otolithenapparates und die Methoden zu 
deren Feststellung. Dtsch. otol. Ges. 1921, S. 201. 

3 Borries, Klinische Untersuchungen über die durch Kopfbewegungen und 
Kopfstellungen ausgelösten Nystagmusanfälle. Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. 
Laryngo-Rhinol. 57, 644. 1923. 

4 de Keyn und Versteegh, Schwindelanfälle und Nystagmus bei einer be- 
stimmten Lage des Kopfes. Acta otolar. 6, 99. 1924. 

5 Stein und Brunner, Über die von der Lage des Kopfes abhängigen Schwindel- 


anfälle usw. Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 4, 334. 1923. 
6 Günther, Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 1%, 362. 1927. 
7 K. Grahe, Über Lageempfindungen und -reflexe beim Menschen. Zeitschr. 


f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 1% (Kongreßbericht) 640. 1925. 


Otolithenprüfung beim Menschen. 413 


Die Vertikalempfindung. 


Die empfindlichste Reaktion ist die Vertikalempfindung bei Seiten- 
neigung des Körpers. Auch beim Bogengangsapparat haben die Unter- 
suchungen von Fischer und Wodak! gezeigt — und wir können diese 
Beobachtung bestätigen —, daß die subjektiven Empfindungen die 
feinste Prüfung darstellen. Klinisch scheitert aber solche Funktions- - 
prüfung bei der Drehung daran, daß sie an die Intelligenz der unter- 
suchten Person bestimmte Anforderungen stellt und eine gewisse 
Übung voraussetzt. Die Vertikalempfindung macht hierin eine Ause 
nahme. Infolge des aufrechten Ganges, der eine labile Gleichgewichts- 
lage des Körpers darstellt, ist die Empfindung des Geradestehens jedem 
"Menschen so immanent, daß auch der Ungebildete Abweichungen davon 
sofort exakt erkennt. 

Unsere früheren Untersuchungen über die Lageempfindungen beim 
Normalen (l.c.) haben uns gezeigt, daß die Vertikalempfindung bei 
Drehung in der Frontalebene (also um eine sagittale Achse) auftritt 
1—3 Grad vor Erreichung der wirklichen Vertikalen, wenn die Versuchs- 
person aus leichter Rechts- bzw. Linksneigung ganz langsam auf- 
gerichtet wird. Der Fehler der Schätzung ist bei normalen Personen von 
jeder Seite her gleich. 

Frühere gelegentliche und die jetzigen systematischen Prüfungen an 
Ohrkranken haben ergeben, daß bei Labyrinthschädigung oder Ausfall 
die Vertikalempfindung in dem Sinne verändert ist, daß der Kranke 
beim Aufrichten aus gleicher Seitenneigung von der labyrinthkranken 
Seite her einige Grade eher glaubt gerade zu stehen als beim Aufrichten 
von der entgegengesetzten Seite, mit anderen Worten, daß die subjek- 
tive Vertikale um einige Grade zur kranken Seite geneigt ist. 

Diese Störung der Vertikalempfindung tritt so früh ein, daß sie schon 
vorhanden sein kann, wenn Bogengangsschädigungen noch nicht nach- 
. weisbar sind; sie kann andererseits als letzter Rest einer vorher ausge- 
sprochenen Labyrintherkrankung noch einige Zeit fortbestehen; wir 
haben sie immer gefunden bei Labyrinthzerstörung, selbst wenn dieselbe 
lange Zeit zurücklag und im sonstigen Verhalten Kompensation auf- 
wies. 

Nur einmal sahen wir die Vertikalempfindung nach der gesunden Seite 
hin gestört: in einem Falle abgelaufener rechtsseitiger chronischer Mittel- 
ohreiterung (von rechts — 1°, von links — 3°)2, auch der Kopfstellreflex 


1 Fischer und Wodak, Beiträge zur Physiologie des menschlichen Vestibular- 
apparates. Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. Laryngo-Rhinol. 58, Heft 1, 5 u. 6. 1924. 

2 Wir bezeichnen alle Lagen, in denen die rechte Seite tiefer steht als die 
linke, mit +, umgekehrt ein Tieferstehen der linken Seite mit —; ferner die 
Lagen, in denen der Rücken tiefer steht als die Brust, mit —, das Tiefer- 
stehen der Brust mit +. 
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war in diesem Falle bei Linksneisung weniger vorhanden, die Rad- 
drehung auf dem linken Auge stärker, so daß vielleicht doch eine links- 
seitige Otolithenschädigung vorlag. 

Größer ist die Variationsbreite der Vertikalempfindung bei Bewe- 
gungen in der Sagittalebene, also bei Neigung nach vorn und nach 
hinten um eine Querachse des Körpers. Wir haben in unseren früheren 
Untersuchungen ähnlich wie Aubert-Delaget und Nagel? gefunden, 
daß das Gefühl, gerade zu stehen, auftritt bei leichter Rückneigung 
des Körpers (ca. — 9°). Hier fanden wir beim Normalen eine Variations- 
breite von +0 bis — 17°. d.h. beim langsamen Aufrichten aus leichter 
Vorwärtsneigung trat das Gefühl, gerade zu stehen, im allgemeinen bei 
einer Rückneigung von ca. — 5 bis 6° auf, beim Aufrichten aus leichter 
Rückneigung bei ca. — 12 bis 15°; die angeführten Grenzwerte waren 
nur ausnahmsweise vorhanden. 

Bei einseitig Labyrinthkranken haben wir niemals Vertikalempfin- 
dungsstörungen in dieser Ebene gesehen. Erst bei beiderseitigem Laby- 
rinthausfall haben wir auch hier Abweichungen von der Norm gefunden, 
in der Art, daß die Angaben über die Empfindung des Geradestehens 
bei wiederholten Prüfungen erhebliche Unterschiede aufwiesen. 


Eine solche Kranke gab z.B. an: 
bei —10° gerade zu stehen. 


„» — 13° nach hinten geneigt zu sein, 

„ —15° glaubte sie wieder gerade zu stehen, ebenso noch 
„ — 21° 

an — 25° glaubte sie knapp nach hinten geneigt zu sein, 
„ —21° hatte sie keine klare Empfindung. 


Da beim Menschen die Saccıulusotolithen, ebenso wie beim Tier, 
bei Seitenneigung eine Maximum- und Minimumstellung einnehmen 
(Hängen und Drücken des Otolithen), die Utrieulusotolithen andererseits 
eine Maximum- und Minimumstellung bei Lageänderungen in der 
Sagittalebene, also bei Neigung nach vorne und hinten, aufweisen, 
so dürfte in Analogie zu den tierphysiologischen Erfahrungen die Ver- 
tikalempfindung bei Seitenneigungen auf Sacculusfunktion beruhen, 
diejenige bei Vor- und Rückneigungen auf Utrieuluswirkungen. 

Die Lage der Otolithen könnte vielleicht auch eine Erklärung dafür 
geben, daß die Vertikalempfindung für die Seitenneigung exakter ist 
als bei Vor- und Rückwärtsneigung, weil nur bei senkrechter Haltung 
des Kopfes die Sacculusotolithen eine spiegelbildgleiche Lage einnehmen, 


1 H. Aubert, Physiologische Studien über die Orientierung unter Zugrunde- 
legung von Yves Delage: Etudes expérimentales sur les illusions statiques et 
dynamiques de direction pour servir à déterminer les fonctions des canaux semi- 
circulaires de l'oreille interne. Tübingen: Laupp 1888. 

2 H. Nagel: Die Lage-, Bewegungs- und Widerstandsempfindungen in 
Nagels Handbuch der Physiologie 3, 5. 771. 1905. 
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ihre Erregungen sich also kompensieren. Bei der Vor- und Rückwärts- 
neigung hingegen, die keine so genaue Vertikalempfindung erkennen 
läßt, tritt die Maximum- und Minimunstellung beider Utriculusoto- 
lithen ein bei Vorneigung des Kopfes um 30° bzw. Rückneigung um 
150°, so daß die aufrechte Stellung für die Sagittalebene eine nicht so 
exakt charakterisierte Lage darstellt wie für die Frontalebene. Eine 
Analogie zu den tierexperimentellen Erfahrungen sehen wir auch darin, 
daß ein einseitiger Labyrinthausfall keine Vertikalempfindungsstörung 
in der Sagittalebene verursacht. Wissen wir doch, daß ein Utriculus- 
otolith den Extremitätentonus beider Seiten gleichmäßig beeinflußt 
und nur auf die Halsmuskulatur einseitig einwirkt. 


Der Kopfstellreflex. 

Magnus und de Kleyn konnten bei Tieren einen labyrinthären 
Kopfstellreflex nachweisen. Diesen vermögen wir auf unserem ‚Vesti- 
bular“tische auch beim Menschen zu prüfen: Wenn wir bei dem fest- 
geschnallten Patienten den Kopf aus dem Kopfhalter befreien, so daß 
er frei gehalten wird, dann tritt bei Neigungen des Tisches die Ten- 
denz auf, den Kopf im Raume gerade zu stellen. 

Auch hier spielen außer den labyrinthären Einflüssen der verschie- 
dene Druck auf die Unterlage, Kraft der Halsmuskulatur usw. eineRolle. 
Unter gewöhnlichen Umständen kommen aber diese Fehlerquellen 
nicht in Betracht, weil es sich auch hier wieder um Vergleichsunter- 
suchungen beider Seiten handelt und die Versuchsbedingungen bei der 
Prüfung beider Seiten die gleichen sind. 

Wie bei der Vertikalempfindung prüfen wir die Reaktion bei Nei- 
gungen in der Frontal- und Sagittalebene, also bei Seiten- und bei 
Vor- und Rückwärtsneigen des Lagerrahmens. 

Wir gehen in der Weise vor, daß wir bei geschlossenen Augen des 
Patienten den Tisch langsam bis zu einem Winkel von 25 Grad neigen, 
ihn feststellen und die Haltung des Kopfes beobachten. Im allgemeinen 
richtet dann der Kranke den Kopf ein wenig auf, oft wird er senkrecht 
im Raume gehalten, oft bleibt er hinter der Vertikalstellung mehr 
oder weniger zurück. (Abb. 1.) Beim Normalen tritt aber die Aufrich- 
tung bei Rechts- und Linksneigung in gleicher Weise ein. 

Die Aufrichtung des Kopfes kann leicht gehemmt werden durch 
willkürliche Muskelspannung, wie sie sofort eintritt, wenn der Patient 
irgendwie seine Aufmerksamkeit auf die Haltung des Kopfes richtet. 
Meist hält er ihn dann steif gerade zum Körper. Es ist deshalb wichtig, 
den Patienten gär nicht merken zu lassen, worauf die Prüfung abzielt, 
sondern ihn die Arme strecken, die Hände des Arztes drücken zu lassen 
u.ä., um seine Aufmerksamkeit vom Kopfe abzulenken. Verfährt man in 
dieser Weise, dann bleibt der Kopfstellreflex nur in Ausnahmefällen aus. 
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Andererseits sahen wir in einem Falle von Apoplexie mit leichter 
Parese der ganzen rechten Körperseite bei der Prüfung des Kopfstell- 
reflexes den Kopf bei der Rechtsneigung nicht aufgerichtet. Er wurde 
aber sofort in gleicher Weise wie bei der Linksneigung gehoben, als man 


Abb. i. Der Kopistellreflex auf dem „Vestibulär“tische, 


den Patienten aufforderte, die Arme auszustrecken oder die Hände ` 
drücken ließ. 

Bei labyrinthpathologischen Fällen sahen wir die Aufrichtung des 
Kopfes bei Neigung zur ohrkranken Seite weniger deutlich; gelegent- 
lich blieb sie ganz aus; meist war sie nur geringer. Auch bei labyrinth- 
losen Fällen fehlte sie nicht völlig, war aber unregelmäßig, ein Zeichen, 
daß der Kopfstellreflex — wie im Tierversuch — nicht nur von den 
Labyrinthen abhängt, sondern auch durch den verschiedenen Druck 
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der Unterlage ausgelöst wird; weiter ein Zeichen dafür, daß wir ihn 
nur im Vergleich beider Seiten klinisch verwerten können. 

Die willkürliche Beeinflussung des Kopfstellreflexes mag mit dazu 
beitragen, daß wir ihn häufiger als die Vertikalempfindung als fraglich 
bezeichnen müssen. 

So war er bei 37 Fällen 8mal fraglich. In 11 Fällen war er normal, 
in 18 pathologischen Fällen war er 15mal bei Neigung zur labyrinth- 
kranken Seite schwächer oder fehlte hier ganz, in 3 Fällen zeigte sich 
umgekehrtes Verhalten. Von diesen haben wir den einen schon als 
atypisch in bezug auf die Vertikalempfindung oben skizziert. In den 
beiden anderen Fällen handelte es sich um eine akute Mittelohreiterung 
rechts mit Labyrinthreizsymptomen, so daß es sich hier vielleicht um 
Ötolithenreizung gehandelt hat (die Vertikalempfindung wurde in diesen 
beiden Fällen nicht geprüft). 

Während der Kopfstellreflex bei Seitenneigung sehr deutlich auf- 
tritt, sahen wir ihn bei Neigung in der Sagittalebene nicht so ausgespro- 
chen: Beim Rückneigen trat oft eine Tendenz zum Aufrichten des 
Kopfes ein, gelegentlich aber ließ der Patient den Kopf nach hinten 
hängen und richtete ihn auch nicht bei Ablenkung auf. Beim Vor- 
wärtsneigen des Körpers wurde der Kopf meist leicht nach vorn geneigt 
unverändert gehalten und nur selten aufgerichtet, so daß uns eine 
Verwertung des Kopfstellreflexes in der Sagittalebene beim Erwach- 
senen bisher nicht möglich erscheint. 

Bei Säuglingen hingegen tritt er nach den Angaben von Simons! 
in Rücken- und Bauchlage regelmäßiger auf. 

Bei der Prüfung des Kopfstellreflexes sahen wir sowohl in der Fron- 
tal- wie in der Sagittalebene außer dem eigentlichen Aufrichten des 
Kopfes auch leichte Drehungen eintreten, deren Richtung aber bisher 
keine Gesetzmäßigkeit erkennen ließ. 

Wir wissen aus den Tierversuchen, daß der Kopfstellreflex, die Auf- 
richtung des Kopfes ein Sacculusreflex ist, daß aber auf einseitigen 
Utriculusausfall Kopfdrehungen zurückzuführen sind. 

Die Übertragung dieser Tierexperimente auf den Menschen ist 
jedoch nur mit Vorsicht möglich, weil die Grundhaltung des Kopfes 
beim Menschen mit derjenigen der untersuchten Tiere nicht ganz gleich- 
zusetzten ist, so daß noch weitere Erfahrungen lehren müssen, ob wir 
auch hier die Aufrichtung des Kopfes als einfachen Sacculusreflex 
auffassen dürfen. 

Der Kopfstellreflex bei Seitenneigung ging mit Ausnahme eines 
Falles stets einher mit gleichsinnigen Vertikalempfindungsstörungen, 


1 Simons, Weitere klinische Beobachtungen, die die Kopfhaltung und den 
Muskeltonus betreffen. Berliner Ges. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. Nov. 1924. 
Klin. Wochenschr. 4, 279. 1925. 
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jedoch in dem Sinne, daß diese die empfindlichere Reaktion darstellt 
und vorhanden sein kann, während Kopfstellreflexveränderungen nicht 
nachweisbar sind. 

Vor kurzem hat de Haan! den Kopfstellreflex beim Menschen in 
der Weise ausgelöst, daß er die Versuchsperson auf eine verstellbare, 
schiefe Ebene stellte. Bei verbundenen Augen erhält der Kopf seine 
normale Raumstellung bei Schiefstellung der Unterlage bei, während 
zu gleicher Zeit in Rumpf- und unteren Extremitätenmuskeln reflek- 
torische Zusammenziehungen einsetzen, welche die Erhaltung des 
Gleichgewichtes begünstigen. Wenn de Haan abnimmt, da bei der 
geraden Kopfhaltung Otolithenreflexe im Spiele sind, so ist ihm hierin 
zweifellos zuzustimmen. Kompliziert wird aber diese Art der Prüfung 
des Stellreflexes dadurch, daß Stellungsänderungen der verschiedenen 
Körperteile eintreten, die nicht nur in Form der Halsreflexe (Magnus 
und de Kleyn), sondern ganz allgemein (Goldstein) in weitgehender Ab- 
hängigkeit voneinander stehen. Diese Art der Prüfung des Kopfstell- 
reflexes scheint uns deshalb zur Otolithenuntersuchung weniger geeignet. 


Spontanhaltung des Kopfes. 


Die Änderung des Kopfstellreflexes sehen wir nicht nur bei Seiten- 
neigung des Körpers, sondern auch bei gerader Rumpfhaltung, d.h. 
in der Spontanhaltung des Kopfes sich ausdrücken. Im gewöhnlichen 
Geschehen ist allerdings meistens durch optische Einflüsse und Gewöh- 
nung der Kopf gerade gehalten und seine Schiefhaltung kommt nur 
unter ungewohnten Verhältnissen zum Ausdruck. Solche ungewohnte 
Stellung ist aber vorhanden, wenn der Kranke auf dem ‚„‚Vestibulartisch“ 
aufgeschnallt ist. So sahen wir bei Geradstellung des Tisches fast stets 
eine leichte Kopfneigung (oft mit Drehung verbunden) des freigehal- 
tenen Kopfes zur labyrinthkranken Seite auftreten, wenn der Patient 
die Augen geschlossen hielt und seine Aufmerksamkeit in der oben 
angeführten Weise abgelenkt wurde. 

Mehr noch als bei den anderen Otolithenreflexen kommen bei der 
spontanen Kopfhaltung nicht labyrinthäre Faktoren in Frage (z. B. Sten- 
vers?). Aber schon frühere Beobachtungen (z. B. Wagener, Voss, Urban- 
Ischilsch‘!) haben gezeigt, daß auch die spontane Kopfhaltung unter 


1 P. de Haan, Ötolithenreflexe beim Menschen. Nederlandsch tiiidschr. v. 
veneesk. 1. Hälfte. 70,Nr. 22, S. 2227—2235. 1926. Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- 
u. Ohrenheilk. 10, 36. 1927. 

2 H. W. Stenvers, Über die Kopfhaltung bei Hirntumoren. Dtsch. Zeitschr. 
f. Nervenheilk. 89, 77. 1926. 


3 Wagener, Zwangsstellung des Kopfes bei Ohrenerkrankungen. Dtsch. 
otol. Ges. 1911, S. 196. 
4 0O. Voss und Urbantschilsch, Diskussionsbemerkungen zu obivem Vortrag, 


ebenda 8.219. 
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Umständen als Labyrinthsymptom verwertbar ist; jedenfalls ist dies 
nach unseren Untersuchungen durchaus der Fall in Kombination mit 
den anderen eben angeführten Symptomen. 


Die Raddrehung der Augen. 


Als weiteres tierexperimentell erhärtetes Otolithensymptonı kommt 
die Raddrehung der Augen in Betracht. Die Ergebnisse dieser Prüfung, 
die schon von John Hunter 1786 inauguriert, von A. Nagel 1871, später 
von Mulder, W. Nagel u. a. an Normalen ausgeführt wurde, von Bárány, 
Abranowitsch u.a. als klinische Untersuchung zur Labyrinthprüfung 
angewandt wurde, sind aber recht wechselnd!. 

Zum Teil beruhen diese Unregelmäßigkeiten sicher auf methodischen 
Schwierigkeiten. Gerade die Zahl der besonders in letzter Zeit ange- 
gebenen verschiedenen Methoden zur Bestimmung der Raddrehung 
(außer den alten Bestimmungen mit Hilfe des Hornhautastigmatismus, 
den Apparat von Bárány, die neueren Methoden von Struyken?, de Kleyn?, 
Kompanejetzt, Benjamins® beweist, daß die Untersuchung nicht einfach 
und nicht völlig einwandfrei ist. 

Schon die Angaben über den Grad der Drehung beim Normalen 
sind verschieden und besonders im einzelnen recht schwankend: A. Nagel 
fand, daß etwa ein Sechstel der Kopfneigung durch Raddrehung kom- 
pensiert werde; Mulder und W. Nagel® sahen wechselnde Kompen- 
sation von 1:5 bis 1:11,8; Delage fand die Raddrehung verschieden, 
je nach der Ausgangsstellung; Bárány gibt bei Neigung von 60° eine 
Raddrehung von 4—16° an; Abranowitsch bei 45° Neigung Raddrehung 
von 0— 35°; Thornval” bei 60° Neigung 6— 7° ; Struyken® 10—20% bei 10° 
Neigung, also 1—2°; Kompanejetz? bei 30° Neigung 2—8° Raddrehung. 


l Literatur bei K. Grahe, Die Funktion des Bogengangsapparates und der 
Statolithen beim Menschen. Handbuch der normalen und pathologischen Physio- 
logie von Bethe, v. Bergmann, Ellinger, Embden Bd. 11, S. 962ff. Berlin: Springer 
1926. 

2 Struyken, Die Raddrehung des Auges. Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohren- 
heilk. 12 (Kongreßbericht) 627. 1925. 

3 de Kleyn, A., Method of determining the compens. positions of the human 
eve. Acta oto-laryngol. 6. 170. 1924. 

1 S. Kompanejelz, Die Gegenrollung der Augen nach Granatexplosionen. 
Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 5, 53. 1923. 

5 C. E. Benjamins, Eine einfache Methode zur Messung der Gegenrollung 
des Auges. Arch. f. Ohrenheilk. 115, 210. 1926. 

6 A. Nagel, Mulder u. W. Nagel, Delage, Bárány, Ahranowitsch a bei K. 
(rahe, Le | 

7? A. Thornval, Funktionsuntersuchung des Vestibularorgans und Kleinhirns. 
Habil.-Schrift Kopenhagen 1917; Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 15, 65. 1918. 

8 Struyken, l. c. 

> Kompanejelz, On compensatory Eye movements in Deaf-mutes. Acta 
oto-larvngol. 7, 323. 1925. 
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Die generellen Unterschiede sind also schon recht groß, dazu beschrei- 
ben einzelne auch Unterschiede bei derselben Person bei Rechts- und 
Linksneigung (z. B. Thornval, de Kleyn und Versteegh'). Auch bei 
Labyrinthkranken und Taubstummen sind die Befunde gar nicht ein- 
heitlich. Bei Taubstummen mit unerregbaren Labyrinthen fehlen 
zum Teil Raddrehungen (z. B. v. d. Hoeve?, Kompanejetlz u.a.), zum Teil 
aber auch nicht (Lund®?, Kompanejetz4, Struyken). Die einen Autoren 
negieren den Einfluß von Halsreflexen (Kompanejetz, Struyken), die 
anderen fanden ihn deutlich (de Kleyn und Versteegh). Kompanejelz 
nimmt auch einen mechanischen Faktor beim Zustandekommen der 
Raddrehung an. 


Abb. 2. Brillenuniversalgestell, deren Gläser mit Kreuzmarken versehen sind. 
Rechts mit undurchsichtiger Scheibe. 


Wir selbst haben die Raddrehung nach der von Benjamins angege- 
benen Methode untersucht: Nach Cocainisieren der Cornea werden an 
derem Rande zwei weiße Marken aufgetupft mit einem durch Erwärmung 
erweichten Baryum-Gelatinestift. An Stelle des von Benjamins an- 
gegebenen Ablesegestells haben wir ein bei den Ophthalmologen gebräuch- 
liches Brillenuniversalprobiergestell nach Art des von Gutmann ange- 
ebenen verwendet (Abb. 2). Dieses gestattet eine Verstellung des Nasen- 


1 de Kleyn und Versteegh, Labyrinthäre kompensatorische Augenstände beim 
Menschen. Niederländ. Ges. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 1924. Ref. Zentralbl. 
f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 8, 908. 1926. 

2 van der Hoeve, Relations between the eye and ear. Ann. of otol., rhinol. a. 
laryngol. 32, 571. 1923. 

SR. Lund, Positive calorische Reaktion trotz früherer Labyrinthektomie, 
Dän. oto-laryngol. Ges. XII. 1926. Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk, 
4, 256. 1924. 

4 Komparejetz, Die Beteiligung des mechanischen Faktors bei der Rad- 
drehung der Augen. Arch. f. Ohrenheilk. 11%, 1. 1924. 
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stegs, eine Verschiebung der Pupillendistanz für jedes Auge gesondert, 
läßt sich also leicht für jedes Auge zentral einstellen. Vor jedem Auge 
befinden sich drei Klammern (zur Aufnahme der Augengläser), von 
denen die vorderste an einem drehbaren Ringe befestigt ist, dessen 
Drehung von einer Skala abgelesen werden kann. Wir setzten jederseits 
zwei Plangläser in die vorderste und hinterste Klammer und markierten 
auf den Gläsern den Mittelpunkt durch ein Kreuz. Bei der Bestimmung 
wurde in die Mittelklammer des nicht untersuchten Auges eine undurch- 
sichtige Scheibe eingesetzt. Das Glas des anderen Auges wurde so ein- 
gestellt, daß die Mittelpunkte der beiden Gläser mit der Mitte der Pu- 
pille eine Linie bildeten und dann eine Linie des vorderen Kreuzes 
parallel zu den Marken der Cornea eingestellt. Darauf wurde der Tisch 
(wir nahmen die Untersuchung auf unserem ‚Vestibular‘‘tische vor mit 
fixiertem Kopfe des Patienten) um 25° seitlich gestellt, erneut die vor- 
dere Kreuzlinie zu den Markierungspunkten der Cornea eingestellt 
und der Grad der Raddrehung von dem Gradsystem auf dem Brillen- 
gestelle abgelesen. 

Wir fanden bei dieser Seitenneigung um 25° im allgemeinen eine 
Raddrehung von 3—4°. Aber gelegentlich sahen wir auch Unter- 
schiede in der Raddrehung beider Seiten, auch beider Augen, ohne 
daß wir bisher eine Gesetzmäßigkeit dabei feststellen konnten. 
Bei Otoli’henstörungen fanden wir nur selten sichere Abweichungen 
in der Raddrehung — ob die angewandte Methode für die geringen 
Störungen, die wir mit den angeführten Prüfungen feststellen konn- 
ten, nicht empfindlich genug ist oder ob dieser Befund auf eine 
gewisse Selbständigkeit der einzelnen Otolithenreaktionen hinweist, 
lassen wir dahingestellt. 

Außer den beschriebenen Reaktionen haben wir auch auf andere 
Lagestörungen gefahndet, die Atemfrequenz bei verschiedenen Körper- 
lagen bestimmt, nach Änderungen der Pulskurve und der Herztätig- 
keit bei verschiedenen Lagen gesucht, konnten aber keine charakteri- 
stischen Befunde dabei erheben. 

Der Vollständigkeit halber sei an die Tonusprüfungen mit dem Dy- 
namometer bei den ‚Otolithenfällen‘‘ der Literatur erinnert (Voss u. ai, 
die wir nicht angewandt haben, weil diese Prüfung schon bei den ange- 
führten Erkrankungen keine sicheren Resultate ergeben hat. 

Die angeführten Untersuchungen zeigen, daß wir die Möglichkeit 
haben, auf unserem „Vestibular“tische durch Prüfung der Vertikal- 
empfindung, des Kopfstellreflexes und der spontanen Kopfhaltung 
in einfacher Weise den Funktionszustand der Otolithen beim Menschen 
sehr empfindlich zu bestimmen. Inwieweit auch die Untersuchung der 
Raddrehung der Augen zur Erkennung feinerer Otolithenstörungen ge- 
eignet ist, werden weitere Untersuchungen ergeben müssen. 
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Dadurch, daß wir mehrere die Otolithenfunktion prüfenden Reak- 
tionen haben, gewinnt die Untersuchung an Wert; denn gerade beim 
Vestibularapparat kann das Herausgreifen eines Symptoms in die Irre 
führen, weil die Reaktionen nicht nur vom Vestibularapparate abhängen, 
sondern auch durch andere Reize ausgelöst werden können. 


34. Herr E. Wessely und A. Schwarz-Wien: Filmaufnahme eines 
Trommelfelles mit exzessiven respiratorischen Bewegungen. 


Die 28jährige Patientin Marie M. wandte sich im Juni 10925 wegen 
unerträglicher subjektiver Ohrgeräusche an die Klinik Hajek. Die 
Öhruntersuchung ergab den auffallenden Befund der extremen in- und 
exspiratiorschen Bewegung beider Trommelfelle auch schon bei der 
ruhigen Atmung. Anamnestisch war folgendes zu erheben: 

Als Kind machte sie eine beidseitige Ohrerkrankung durch und es 
wurde ihr das Baden verboten. Jeden Winter leidet sie an Schnupfen. 
Vor zwei Jahren bemerkte sie zuerst beim Essen, Gähnen und später 
auch beim Schneuzen ein Knacken im Ohr. Seit drei Monaten besteht 
dieses Knacken ununterbrochen den ganzen Tag und auch beim Munter- 
werden in der Nacht. 

Derzeit kann sie durch Aufschnupfen dieses Knacken durch ganz 
kurze Zeit zum Verschwinden bringen. Sie macht auch davon reich- 
lich Gebrauch und hört dann auch ganz normal. Die übrige Zeit hört 
sie jedoch alle Schalleindrücke ‚‚dröhnen‘“ und die eigene Stimme wie 
aus weiter Ferne. Sie muß sich sehr anstrengen, um Gesprochenes zu 
verstehen und das hört sie auch nur in der Nähe. Sonst ist alles wie von 
Windesrauschen übertönt. Die Patientin ist wegen dieser Ohrenbe- 
schwerden psychisch sehr deprimiert und hat Suieidideen. 

Beide Trommelfelle sind stark durchscheinend, atrophisch und von 
Narben durchzogen. Sie zeigen ausgiebige Bewegungen, die mit der 
Respiration synchron verlaufen. Die Einwärtsbewegung (Einziehung) 
erfolgt mit der Inspiration und die Auswärtsbewegung (Vorwölbung) 
mit der Exspiration. Dieses Spiel ist auch bei der ruhigen Nasenatmung 
sehr auffallend und verschwindet ebenso wie das Knacken sofort bei 
der Mundatmung. Es bestand daher kein Zweifel, daß die Ursache 
außer der Atrophie auch in einer abnorm weiten Tube liegen müsse. 
Die Untersuchung der Nase, des Nasenrachenraumes, des weichen 
Gaumens und insbesondere der Tubengegend ergab jedoch keinen An- 
haltspunkt für irgendeine pathologische Veränderung. Die nächste 
Umgebung der Tubenöffnungen war gleichfalls nicht nachweisbar ver- 
ändert, was allerdings nichts besagt, da eine kaum wahrnehmbare 
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Veränderung der Tubengegend schon eine beträchtliche Erweiterung 
der Tubenöffnung zur Folge haben kann. Die Patientin wurde nun 
zuerst durch etwa drei Monate mit den üblichen Mitteln, wie Faradi- 
sation des weichen Gaumens und der Tubengegend, Tubenmassage usw. 
behandelt. Es war aber alles erfolglos, daher entschlossen wir uns 
zu einem aktiveren Eingreifen. Es wurde nun zuerst versuchsweise 
ein kleines Depot von Novocain an das Ostium des linken Ohres 
gelegt, das den prompten Erfolg hatte, daß die Geräusche dieser 
Seite sofort weg waren. Da es jedoch zu riskant schien, ein Paraffin- 
depot an diese Stellen zu legen, entschlossen wir uns zu einer Para- 
zentese und Ausstanzen einer kleinen Öffnung beiderseits, die auch nach 
einigen Korrekturen dauernd offen blieben und welche die Patientin 
sofort von ihrem Leiden erlöste. 

Die daraufhin angestellten manometrischen Druckmessungen im 
Mittelohre (genauer am Trommelfell) mit Wasser und Quecksilber ergeben 
im Vergleiche zu lange vorher schon ausgeführten Messungen bei trockenen 
Perforationen und normalen Tuben ein sehr interessantes Resultat. Die 
zahlenmäßigen Ergebnisse seien in Tabellenform angeführt: 


Ruhige Forzierte paa Aaner 
Name und Datum Nasen- Nasen- Pressen Pollitzer 
atmung atmung tung 
Grete B., kleine zentrale Perf. 0 0 200 mm — 
rechts. 12. III. 1923 Wasser 
25 mm Hg|25 mm Hg 
Grete B., 15. III. 1923 . . . 0 bis 2 mm |10-15 mm 0 = 
Wasser Hg 
Ludwig Z., 38 Jahre. Otitis | d d über 
med. perf. dext. 15. III. 1923 130 mm 
Wasser — 
55 mm Hg|35 mm Hg 
Matilde K., Otitis med. perf. d d 40 mm | 40mm | — 
Sehr kleine Perf. 18. III. 1923 Wasser | Wasser 
| über über 
| 80 mm Deg mm Hg 
Karl W., 14 Jahre, Große Perf. 0 0 0 0 — 
r. u. l. Adhaesivprozeß 
Marie M., 28 Jahre, Resp. | 16mm | 25mm | 190 mm d — 
Trommelfellbewegungen. Arte- | Wasser | Wasser | Wasser 
ficıale Perforation rechts. 
15. XI. 1925 
do. Perf. kleiner, 16. XII. 1925 0 0 328 mm 0 Tub.- 
| Wasser katarr. 
do., Perforatio artef. sin. | 2 mm 30 mm über über 
21. VI. 1926 . . 222 h... | Wasser | Wasser | 300 mm | 300 mm 
Wasser | Wasser 


41 mm Hg 
Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht II. Teil). 23 
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Obige Messungen ergeben die Tatsache, daß sich normalerweise 
die respiratorischen Druckschwankungen nicht nennenswert bis zum 
Trommelfell fortpflanzen, (eine Tatsache, die schon Politzer 1860 bei 
seinen Manometerversuchen bei intaktem Trommelfell gefunden hatte), 
daß aber in dem vorliegenden Falle die Trommelfellbewegungen der 
Atmung mit einem Drucke von 2—30 mm Wasserdruck erfolgten und 


daß auch sonst die Druckfortpflanzung im Höchstmaße der bei normaler 


Tube gemessenen Druckverhältnisse erfolgte. Damit werden auch die 
anfänglichen Sensationen der Patientin nach der Parazentese erklärt, die 
spontan angab, das Gefühl zu haben, als ob bei der Einatmung kalte 
und bei der Exspiration heiße Luft durch die Ohren gepreßt würde. 

Der derzeitige Ohrbefund ist 
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Linkerseits kleine runde Perfo- 
ration knapp unter dem Umbo. Knapp hinter der Perforation eine ziem- 
lich straffe Narbe, deren oberer Teil eine Kalkeinlagerung zeigt und ein 
großer Kalkfleck in dem stark atrophischen vorderen oberen Quadranten. 

Der immerhin sehr seltene Zustand der respiratorisch bewegten 
Trommelfelle schien mir der Mühe wert im Film festgehalten zu werden. 
Da die in Betracht kommenden Filnigesellschaften, die sich mit der 
Herstellung medizinischer Filme beschäftigen, nach längerer Zeit die 
Sache vorläufig ablehnten, versuchte ich es, in Gemeinschaft mit einem 
Filmamateur, Herrn A. Schwarz, selbst. 

Die Filmaufnahme der Trommelfellbewegungen stieß jedoch auf 
ungeahnte und schier unüberwindliche Hindernisse, da für derartige 
Objekte keine Apparatur existiert. Hogernes Apparat stand mir auch 
nicht zur Verfügung. Vor allem mußte erst ein Objektiv für diese 
Zwecke improvisiert werden, da das I'rommelfell ein viel zu kleines 
Objekt darstellt, als daß mittels eines gewöhnlichen Objektives eine 
brauchbare Bildgröße gewonnen worden wäre. Das verwendete Ob- 
jektiv gestattete eine Vergrößerung auf das Doppelte. Nach sehr lang- 
wierigen Versuchen und Improvisationen gelang es endlich, die ge- 
wünschte Aufnahme zu machen. Die Einstellung des Objektes, zu 
der Lupeneinstellung nötig war, gestaltete sich äußerst mühsam. Die 
Beleuchtung, die nur mit konaxialem Lichte überhaupt möglich ist, 
war gleichfalls ein Problem, da die Beleuchtungsintensität sehr groß 
sein muß, um Momentaufnahmen zu gestatten. 
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35. Herr Dr. A. Rejtö-Budapest: Über den Ursprung der schnellen 
Phase des labyrinthären Nystagmus. 


Betreff des Ursprunges desselben sind die Meinungen geteilt. Einige 
Autoren halten dieselben für zentralen Ursprunges, andere für einen 
peripheren Reflex, und weitere als labyrinthären Ursprunges. 

In meinem Artikel der im Jahre 1920 in dem Journal of Laryngology 
Rhinology and Otology erschienen ist (On the Origin of the quick 
Phasis of the vestibular Nystagmus), habe ich diejenigen Argumente 
zusammengefaßt, auf Grund deren ich bezüglich des labyrinthären 
Ursprungs der schnellen Phase Stellung nahm. Ich bin der Ansicht, 
daß die schnelle Komponente hauptsächlich ein Resultat des Ruhetonus 
ist, der im Wachsein die Bulbi in Primärstellung hält und wahrscheinlich 
von den Maculae ausgelöst wird. Dieser Auffassung widerspricht die 
‚einzige Beobachtung, daß in Narkose nur die langsame Komponente 
des Nystagmus bestehen bleiben soll, die schnelle Phase hingegen nicht 
zur Geltung gelangt. 

Diese allgemein verbreitete Ansicht habe ich einer Revision unter- 
worfen, indem ich bei einer Serie von Patienten den auf kalorische 
Reizung auftretenden Nystagmus in Narcose beobachtete. 

Vor allem war zu untersuchen, welche Stellung die Bulbi in Narkose 
einnehmen. Nachher habe ich die Resultate der Kaltwasserreizung 
(sowie in seinem Falle dasjenige nach Drehreizung) beobachtet und zwar 
in tiefer Narkose als auch im oberflächlichen Rausch, da sich in tiefer 
Narkose ein anderes Verhalten zeigte als in oberflächlicher. Hier sei 
gleich bemerkt, daß sich meine Untersuchungen insgesamt auf 25 Fälle 
beziehen, von welchen 5 tief narkotisiert waren. In dem Gemeinde- 
spital nämlich, in welchem auch ich arbeite, und welches 2000 Betten 
besitzt, wird so wenig in Narkose operiert, und besonders so selten in 
tiefer Narkose, daß es auch so Monate lang dauerte, bis ich dieses Mate- 
rial beisammen hatte. | 

In tiefer Narkose ist die Stellung der Augen divergent und etwas 
nach oben gerichtet, und zwar individuell in verschiedenem Grade. 
Diese Stellung ist leicht verständlich, denn wir wissen, daß die sog. 
Primärstellung der Augen im Wachsein (d.h. die Parallelstellung der 
Augenachsen) nicht durch ein anatomisches Gleichgewicht bedingt ist, 
sondern ein dynamisches Gleichgewicht darstellt, als Resultat von 
Innervationen. Eine Divergenzinnervation besitzen wir nicht, nur 
Convergenzinnervation, demgemäß ist das anatomische Gleichgewicht 
der Augen in Divergenzstellung gegeben, und diese tritt dann ein, wenn 
die Konvergenzinnervationen aufgehoben sind. Dies ist in tiefer Narkose 
der Fall, wo alle motorischen Innervationen aufhören. In diesem Zustand 
konnte ich durch Kaltwasserreizung des Labyrinthes keine Reaktion 
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bekommen; es zeigte sich weder die schnelle, noch die langsame Phase des 
Nystagmus. 

Diese Beobachtung stimmt vollständig mit derjenigen von Högyes 
überein, die derselbe in seiner 1899 publizierten Arbeit niederlegte 
(Mathematikai és Természettudományi Értesitő, Budapest, 1899, 454 
oldal). Högyes untersuchte Murmeltiere, bei denen bekanntlich der 
Winterschlaf 6 Monate hindurch anhält. Diese Tiere, die im wachen 
Zustande ausgeprägten Drehnystagmus hatten, zeigten im Schlafe 
gar keinen Nystagmus, d.h. weder die schnelle, noch die langsame Kompo- 
nente desselben. Auf Grund dieser Beobachtung sprach Högyes die These 
aus, daß im tiefen Schlafe die associierten Augenbewegungen aufgehoben 
sind. 

Die Wirkung des Kaltwasserreizes in oberflächlicher Narkose bzw. 
vor dem Erwachen untersuchend, bemerkte ich gleich bei den ersten 
Versuchen mit Freude, daß die Augen langsam in Bewegung kommen 
und mit gleichbleibender Geschwindigkeit nach rechts und links pendeln. 
Sehr überrascht war ich aber, als ich diese Bewegung öfters in ober- 
flächlicher Narkose auch ohne Kaltwasserreiz bemerkte, abwechselnd 
mit geringer Divergenzstellung. Die narkotisierenden Kollegen berichte- 
ten mir, daß bei oberflächlicher Narkose dieses gleichmäßige Pendeln 
der Augen nicht selten beobachtet wird. 

Die Drehreaktion, welche ich nur bei einem einzigen Patienten 
beobachten konnte, zeigte dasselbe Resultat. Der lOjährige Patient, 
den wir vor der Operation in sitzender Stellung im Drehstuhl narko- 
tisierten, zeigte in oberflächlicher Narkoform-Narkose nach zehnmaliger 
Umdrehung folgendes: Die Bulbi rückten nach der Seite der langsamen 
Komponente und zeigten in dieser Stellung eine geringe, pendelnde 
Bewegung. 

Es bleibt noch zu untersuchen, ob diese Pendelbewegung auch er- 
folgt, wenn die Lider nicht gewaltsam geöffnet werden, d.h. wenn man 
die Stellung der Augäpfel nur durch die geschlossenen Lider tastend 
bestimmt. Trotzdem dieselbe von großer Wichtigkeit ist, wegen der 
Kürze der Zeit konnte ich diese Frage noch nicht entscheiden. Wenn 
sich nämlich auch bei geschlossenen Lidern eine pendelnde Bewegung 
der Augäpfel bemerkbar macht, so müssen wir dieselbe für labyrinthären 
Ursprunges halten. Es läßt sich also in diesem Falle nicht sagen, daß in 
oberflächlicher Narkose bloß die langsame Komponente des Nystagmus 
bestehen bleiben würde, da ja die beobachtete pendelnde Bewegung 
beide Komponente enthält. Falls wir hingegen bei geschlossenen Lidern 
keine Reaktion erhalten, müssen wir die bei offenen Lidern auftretende 
Pendelbewegung für einen Augenreflex halten. Nach meinen bisherigen 
Untersuchungen halte ich dies jedoch für nicht wahrscheinlich und bin 
der Meinung, daß in oberflächlicher Narkose weder der Tonus des 
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Labyrinthes vollständig aufgehoben ist, noch der übrige periphere 
sensible Tonus, deshalb bekommen wir diese Reaktionen. 

Auf Grund dieser Untersuchungen kann ich soviel jedenfalls aus- 
sprechen, daß die langsame Phase des Nystagmus in Narkose niemals 
allein zur Geltung gelangt. 

Dieser Befund bestärkt mich in meiner schon im Jahre 1920 ausge- 
sprochenen Meinung, daß auch die schnelle Phase des labyrinthären 
Nystagmus, hauptsächlich von Labyrinth ausgelöst wird. Bei Menschen 
spielen jedoch auch die peripheren Augenreflexe eine große Rolle, die 
von Kleinhirn koordiniert werden. 


36. Herr Blohmke-Königsberg i. Pr.: Über das Verhalten des Dunkel- 
nystagmus beim Hunde nach zentraler Vestibularausschaltung. 


In der Pathogenese der eigenartigen Augenzuckungen, welche beim 
Spasmus nutans der Säuglinge und Kleinkinder, beim Bergarbeiter- 
nystagmus der Bergleute und beim Dunkelnystagmus längere Zeit in 
Dunkelhaft gehaltener junger Hunde und Katzen in der gleichen Er- 
scheinungsform auftreten und von Ohm als „Dunkelzittern‘‘ zusammen- 
gefaßt, neuerdings von Bartels als Dämmerungszittern bezeichnet wur- 
den, ist bekanntlich die Bedeutung der optischen und der vesti- 
bularen Entstehungskomponente noch immer strittig. Daß die erstere 
daran den wichtigsten Anteil hat, weil der durch die Dunkelheit 
herabgesetzte Lichtsinn eine regelrechte Fixiereinstellung der Augen 
erschwert und dadurch ihre Zitterbewegungen hervorruft, darüber 
herrscht kein Zweifel mehr; ob aber für diese Augenbewegungsstörungen 
auch noch der Vestibularapparat mitverantwortlich zu machen ist, 
d.h. ob in ihm die auslösende Ursache oder nur eine Hilfsbedingung 
zu suchen ist oder ob dabei lediglich seine physiologische, normal tätige 
Tonisierung auf den Augenbewegungsapparat als solche mitwirkt, diese 
Frage gilt vor allem hinsichtlich des zentralen Vestibulargebietes mangels 
ausreichender tierexperimenteller Grundlagen als noch nicht restlos 
entschieden. Den peripheren Vestibularteil, das Labyrinth, konnten 
De Kleyn und Versteegh als Krankheitsbedingung bereits experimentell 
ausschließen. Sie wiesen nach, daß das Dunkelzittern beim Hunde nach 
Entfernung beider Labyrinthe nicht aufhört und daß es sogar noch zur 
Entwicklung kommt, wenn solche labyrinthlosen Tiere in die Dunkel- 
haft gebracht werden. Ebenso zeigten sie, daß das Dunkelzittern neben 
dem durch einseitige Labyrinthexstirpation hervorgerufenen vestibu- 
lären Nystagmus fortbestehen bleibt. Trotz alledem hält Ohm bis zum 
heutigen Tage an einer pathologischen Mitwirkung des Vestibular- 
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apparates bei der Entstehung des Dunkelzitterns fest und nimmt jetzt, 
nachdem er bisher diese Mitwirkung in einem durch die Zwangshaltung 
der Bergleute bei ihrer Arbeit hervorgerufenen verschieden starken 
„undefinierbaren Reizzustand‘“ des peripheren Vestibularapparates ver- 
legt hatte, einen gleichen Reizzustand im zentralen Vestibularteil, d. h. 
in seinem Kerngebiet in der Medulla, vornehmlich im Nucl. Deiters an. 

Um diese letzteren Einwendungen Ohms mit experimentellen Tat- 
sachen endgültig zu widerlegen, mußte man sowohl eine beiderseitige 
wie einseitige zentrale Vestibularausschaltung vorzunehmen versuchen, 
das Verhalten des Dunkelzitterns zu den experimentell entstehenden 
vestibulären Augenreflexvorgängen beobachten und schließlich den Ver- 
suchen die Kontrolle durch sorgfältige makroskopische Sektion und ge- 
naue mikroskopische Untersuchung des in Frage kommenden Hirn- 
gebietes nachfolgen lassen. 

Die beiderseitige zentrale Vestibularsauschaltung — es handelte sich 
dabei nur um Dunkelhunde mit über ein Jahr bestehendem Dunkel- 
zittern — nahm ich durch direkte Durchschneidung des Nerv. octavus 
zwischen seinem Austritt aus dem Porus acusticus internus und seiner 
Einmündung in die Medulla oblongata vor, indem ich nach Umschneiden 
und Zurückklappen der Kleinhirndura, zu deren Freilegung verschieden- 
zeitige Operationen zum Abtragen von den sie bedeekenden Knochen 
und Weichteilen vorangegangen waren, das Kleinhirn und das ver- 
längerte Mark nach der einen oder der anderen Seite vorsichtig 
abdrängte und nunmehr den gemeinschaftlichen Stamm von Octavus 
und Facialis, sobald ich ihn sicher erkennen konnte, durchschnitt. 
Dieses Verfahren — und nicht das weiter unten noch beschriebene — 
wählte ich deshalb, weil einmal dadurch mit annähernder Sicherheit. 
die zentrale Vestibularausschaltung gleichmäßig auf beiden Seiten 
durchgeführt werden konnte, so daß eine über- bzw. unterwertige 
Funktionsausschaltung des einen oder «des anderen Vestibularapparates 
vermieden wurde, dann aber deshalb, weil das Erlöschen der Facialis- 
funktion — dieser Nerv liegt unter dem Nerv. octavus — schon während 
des Versuches die Gewähr gab, daß der Octavus tatsächlich durch- 
schnitten und damit jede augenblickliche Selbsttäuschung ausgeschlossen 
war. Auf diese Weise übte ich eine doppelte Kontrolle aus und war 
nicht dem blinden Zufall ausgeliefert. (Damit mußten Oyon und der 
verdienstvolle experimentelle Vestibularforscher Ungarns, A. Höghes, 
dessen wertvolle Arbeiten durch die klassische Übersetzung Martin Sugars 
der Allgemeinheit zugänglich gemacht wurden, bei ihren in ähnlichem 
Sinne, aber ohne Kontrolle des Auges vorgenommenen Versuchen rechnen.) 
Der Erfolg der bei 3Dunkelhunden auf eben dem geschilderten Wege vor- 
genommenen beiderseitigen Octavusdurchtrennung war der, daß nach 
der ersten sofort ein starker vestibulürer Nystagmus nach der gesunden 
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Seite auftrat, zwischen welchem das Dunkelzittern erhalten blieb. 
Nach der Octavusdurchschneidung auf der andern Seite verschwand der 
vestibulare Nystagmus, die Augen kehrten in die sog. Primärstellung 
zurück und blieben zunächst in dieser mit offener Lidspalte unbeweglich 
stehen. Nach Überwindung des Operationsschocks zeigten sich aber in 
den nächsten Stunden wiederum einwandfrei die oszillatorischen Dunkel- 
zitterbewegungen mit ihrer schnellen Frequenz und ihren undulierenden 
Ausschlägen. Sie waren in den nächsten Tagen, da die Hunde ziemlich 
apathisch waren, nicht dauernd, aber doch zeitweise zu beobachten, 
und konnten für Augenblicke wieder in die Erscheinung gebracht werden, 
wenn die Atmungstätigkeit durch direkte mechanische Reizung der 
Medulla oblongata angeregt wurde. Die nach dem Verenden der Hunde 
— einer von ihnen lebte 5 Tage — sofort vorgenommene Sektion 
bestätigte in allen 3 Fällen die gelungene beiderseitige Octavus- und 
Facialisdurchschneidung. 

Die einseitige zentrale Vestibularausschaltung wurde durch direkte 
Vernichtung eines Vestibularkerngebietes in der Medulla oblongata 
angestrebt. Nach vielen vergeblichen Versuchen gelang es bei eincm 
ebensolchen Dunkelhunde, tatsächlich eine annähernd isolierte, nur 
auf das Gebiet des Nucl. triangularis und Nucl. Deiters sich er- 
streckende Zerstörung herbeizuführen. Es ist dadurch der Fall nicht 
nur für die hier in Rede stehende Frage, sondern auch für die Vestibular- 
forschung überhaupt, aus verschiedenen in diesem Rahmen aber nicht 
weiter zu erörternden Gründen besonders wertvoll. In Anlehnung an 
Wallenberg ging ich so vor, daß ich von einem in der Kleinhirndura, 
etwas oberhalb und seitlich von der Gelenkverbindung zwischen Occipi- 
talknochen und Atlas angelegten Duraschlitz, durch den Lobus paramedia- 
mus des Kleinhirns hindurch ein winziges Laminariastiftchen in die seit- 
liche Medulla oblongata, ungefähr biszueiner Tiefe von ca. 1,5cm, gegendas 
Felsenbein mit der Richtung auf den Porus acusticus internus auf eine be- 
sondere Weise vorschob. Die Idee beidiesem Laminariaverfahren ist die, 
mit einem möglichst kleinen Fremdkörper ohne Blutung und ohne we- 
sentliche Substanzschädigung der Nebengebiete an den beabsichtigten 
lokalen Hirnherd heranzukommen, um seine Zerstörung später dem Lami- 
nariastiftchen durch seine Quellung zu überlassen. Als ich die Andeutung 
vestibularer Reizerscheinungen wahrnahn, konnte ich annehmen, 
in die Endausbreitung des Vestibularis gelangt zu sein und versenkte 
das Stiftchen endgültig. Sofort wurde der Kopf nach der Verletzungs- 
seite gedreht und gewendet; der Hund neigte sich des weiteren mit 
seinem ganzen Körper auf diese Seite, wenn er nicht vollständig umfiel. 
Einige Minuten nach dem Eingriff begann er sich lebhaft um seine Längs- 
achse zu rollen. Diese letztere Erscheinung wurde in den folgenden 
Tagen seltener. An den Augen zeigte sich sofort ein grobschlägiger 
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ausgesprochen vestibularer horizontaler Nystagmus nach beiden Seiten, 
stärker nach der gesunden Seite. Das Dunkelzittern schien zuerst ver- 
schwunden zu sein, nach einiger Zeit kam es jedoch wieder deutlich zum 
Vorschein. Es war von dem starken vestibularen Nystagmus nur unter- 
drückt, arbeitete sich dann aber gewissermaßen zwischen dem vestibularen 
Nystagmus wieder heraus und blieb, wenn auch nicht in vollkommen alter 
Stärke, dennoch fortlaufend weiter bestehen. Diese klinischen Er- 
scheinungen dauerten bis zum 10. Tage an; an diesem traten erneute 
Rollbewegungen mit heftigem, vestibulärem Nystagmus auf, und das 
Dunkelzittern erlosch. Darauf Tötung des Hundes. 


Die histologische Verarbeitung des Gehirns, für welche ich Herrn 
Prof. Winckler in Utrecht nicht genug danken kann, ergab, daß die 
beabsichtigte Vestibulariskernzerstörung in selten  befriedigender 
Weise gelungen war. Das bestätigte auch Herr Prof. Wallenberg in 
Danzig, welcher die Freundlichkeit hatte, die Schnitte durchzusehen. 
Aus dem histologischen Protokoll erwähne ich folgendes: Das Stiftchen 
enorm geschwollen, ist neben dem Eintritt des N. VIII. in und an der 
Oblongata entlang gedrungen und hat, das Corpus restiforme eindellend, 
(Abb. 1), einen von einer Entzündungsmembran umgebenden Hohl- 
raum erzeugt, welcher den rechten unteren Kleinhirnst el stark eindrückt. 
Das Stiftchen hat aber weiter, dadurch, daß es wahrscheinlich eine 
größere seitlich eintretende Arterie abgedrückt hat, dazu geführt, daß 
neben dem ersten Hohlraum eine zweite Erweichung entstanden ist 
(Abb. 2), welche im rechten Nucl. triangularis ziemlich caudal þe- 
ginnt, jedenfalls ehe der N. VIII. eintritt. Diese zweite Erweichung 
nimmt schnell an Umfang zu und vernichtet neben dem Nucl. trian- 
gularis auch ungefähr den ganzen Nucl. Deiters (Abb. 3). Daß dieser 
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nicht nur verschoben, sondern auch vernichtet ist, wird dadurch be- 
wiesen, daß zwar keine schwere, aber sichere (das Tier hat nicht volle 
10 Tage gelebt) Marchidegeneration im Traktus vestibulo-spinalis 
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im Halsmark zu sehen ist, welche von diesem Hohlraum ausgeht und 
von der Läsionsstelle abwärts durch die ganze Oblongata zu verfolgen 
ist. Dieser zweite Hohlraum reicht oralwärts bis in das Niveau der 
Facialis-Abducens-Ebene (Abb. 4), bleibt aber in der inneren Abteilung 
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des unteren Kleinhirnstiels lokalisiert. In der Ebene des Quintusaus- 
tritts ist im Weigert-Präparat nichts mehr zu sehen. Bemerkenswert 
ist noch, daß entlang dem Fasc. longit. posterior komplizierte Marchi- 
degenerationen empor bis an und in die Nucl. III. und Nucl. IV. gehen, 
die mit dem lädierten Vestibularkerngebiet in Zusammenhang stehen, 

Die beiden Versuchsergebnisse zeigen, daß das Dunkelzittern beim 
Hunde auch nach einseitiger Kernzerstörung und beiderseitiger Stamm- 
durchtrennung des N. vestibularis noch vorhanden ist, daß es also mit, 
Störungen in dem Ablauf des vestibularen Augenreflexapparates nichts 
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zu tun hat. Dagegen spricht in keiner Weise, daß es durch vestibuläre 
Nystagmen zeitweise beeinträchtigt oder nach einiger Zeit des Neben- 
einanderbestehens gänzlich aufgehoben wird. Von den 4 verschiedenen 
Reizzuflüssen, unter welchen die Augenmuskelbewegungen ständige 
stehen — Helligkeits-, Vestibular-, periphersensibler-, Großhirntonus —. 
ist der vestibulare wahrscheinlich einer der stärksten. Dafür sprechen 
schon seine zahlreichen, äußerst sinnreichen gekreuzt und ungekreuzt. 
auf und ab steigenden anatomischen Verbindungsfasern mit dem Au gen- 
muskelkerngebiet. Außerdem ist noch zu berücksichtigen, daß im vor- 
liegenden Falle die eine Schädlichkeit (die optische) peripher, die andere 
(die vestibulare) zentral an dem in Betracht kommenden Reflexbogen 
ansetzt, wodurch die durch die letztere hervorgerufenen Augenphäno- 
mene auch aus diesem Grunde wahrscheinlich intensiver in die Er- 
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scheinung treten werden. Eine gewisse Bestätigung dafür liefern die ein- 
gangs erwähnten De Kleyn und Versteeghschen Labyrinthversuche, in 
denen das Dunkelzittern der Hunde, wenn das Labyrinth calorisch und 
durch Drehen zur Kontrolle geprüft wurde, durch die Steigerung der 
labyrinthären Erregungen auf den Höhepunkt des entstehenden Nystag- 
mus zeitweise unterdrückt werden konnte. 

Es sind deshalb Dunkelzittern und wvestibulärer Nystagmus in 
Frequenz und Ausschlägen ungleichartige Augenbewegungsformen von 
unterschiedlicher Entstehungsursache und verschiedenem Reflexablauf. 
Der eine wahrscheinlich auf dem Wege: Sehnerv-, Tractus opticus-, 
vordere Vierhügel-, tiefes Mark derselben-, und entweder direkt Augen- 
muskelkerne oder schräg über den gemeinschaftlichen Kern der Com- 
missura posterior und des Fascic. longit. posterior-, hinteres Langs- 
bündel-, Augenmuskelkerne. Der andere auf der Bahn: Labyrinth-, 
‘“ Vestibularnerv- und Kerne (Nucl. triangularis und Nucl. Deiters) — 
hinteres Längsbündel — Augenmuskelkerne. 

Trotz alledem bleiben beide Augenreflexvorgänge selbstverständlich 
aneinander gebunden und gehören zusammen mit den anderen zu dem 
großen minitiös aufgebauten Mechanismus der Ophthalmostatik. Wenn 
einer von ihnen von sich aus in einen krankhaften Zustand gerät, so 
brauchen die anderen lediglich durch ihre untereinander bestehende 
physiologische Verknüpfung hineinbezogen werden. So ist es auch mit 
dem Vestibularapparat beim Dunkelzittern der Hunde. Er ist nicht 
„pathologisch‘‘, sondern nur „physiologisch“ an seiner Entstehung beteiligt. 


. Literatur. 

Die einschlägigen Literaturangaben sind in der Monographie von Prof. Dr. 
Johannes Ohm „Das Augenzittern als Gehirnstrahlung‘, Urban u. Schwarzenberg, 
1925, sowie in der Arbeit desselben Autors: Ohm, Über den Einfluß des Sehens 
auf den vestibulären Drehnystagmus und Nachnystagmus. Zeitschr. f. Hals-, 
Nasen- u. Ohrenheilk. 16, Heft 4, S. 541. 1926 erschöpfend zusammengestellt 
und dort nachzulesen. 


37. Herr W. Krainz-Innsbruck: Die funktionelle Bedeutung des 
runden Fensters. 

Das runde Fenster dient als Ausweichstelle für die Verschiebungen 
der Labyrinthwassersäule.. Bei Hören durch Luftleitung sind es 
die Stöße der Stapesplatte, die solche Verschiebungen erzeugen; 
bei Hören durch Knochenleitung sind es hauptsächlich, neben den Sta- 
pesbewegungen, die rhythmischen Verkleinerungen des knöchernen 
Labyrinthhohlraumes, die die Labyrinthwassersäule gegen das Schnecken- 
fenster zu verschieben, da dasselbe weitaus beweglicher, d.h. nach- 
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giebiger ist als das Vorhoffenster. Die Stärke jedes Höreffektes ist durch 
den Grad der Labyrinthwasserverschiebung bestimmt. Jede Verminde- 
rung der Beweglichkeit des runden Fensters muß daher das Ausmaß 
der Labyrinthwasserverschiebung und damit den Höreffekt verringern. 
Diese Erscheinung tritt auch bei Hören durch Knochenleitung ein, 
d. h. die Knochenleitung ist verkürzt. Verkürzung der Knochenleitung 
ist demnach nicht ausschließliches Symptom einer Erkrankung des 
Perzeptionsorganes, sondern kann auch in einer Funktionsstörung 
des runden Fensters gelegen sein. Darauf hat schon Rejtö hingewiesen. 
Solche durch Starrheit des Schneckenfensters hervorgerufene Hörver- 
minderung findet sich nicht nur bei Otosklerose, wo Verknöcherungs- 
vorgänge am runden Fenster häufig vorkommen; es gehören hierher 
offensichtlich auch die nicht allzu selten beobachtbaren Fälle von mehr 
minder rasch eingetretener Schwerhörigkeit, die, völlig das typische 
Funktionsbild einer Innenohrerkrankung bietend, durch Tubenkathe- 
terismus wieder gebessertes oder normales Hörvermögen erlangen. 
Der Erfolg solcher Therapie läßt keineswegs Schädigung des Perzeptions- 
organes, sondern wohl nur Behinderung der Beweglichkeit des Schnecken- 
fensters, etwa durch anlagerndes Sekret oder Residuen nach Entzündung, 
annehmen. Diese Form der Hörstörung ist daher als Schnecken fenster, 
schwerhörigkeit zu bezeichnen. 

Bisher fehlte die Möglichkeit, die Funktion des runden Fensters zu 
prüfen und die Schneckeniensterschwerhörigkeit von der Innenohr- 
schwerhörigkeit diagnostisch zu differenzieren. Als brauchbare Methode 
hierzu erweist sich der @ellesche Versuch. 

Sein Effekt — bei Luftverdichtung im Gehörgang Wandern des 
am Knochenwege zugeleiteten Tones vom geprüften ins andere Ohr — 
beruht auf der Kompression der Paukenluft, die eine Anspannung, eine 
Beweglichkeitsverminderung des runden Fensters verursacht. Dadurch 
wird, trotz Ausschaltung der hörstörenden Phasendifferenz am ovalen 
Fenster infolge Anspannung der Kette — Labyrinthwasserverschiebung 
und Höreffekt am geprüften Ohr vermindert. Es entsteht eine künst- 
liche Schneckenfensterschwerhörigkeit. Läßt man nun als Gegenver- 
such einen Schluckakt vornehmen und stellt durch die Tubenventilation 
wieder normalen Luftdruck in der Pauke her, so wandert der Ton vom 
anderen wieder ins geprüfte Ohr zurück. Die Beweglichkeit des Schnek- 
kenfensters ist wiederhergestellt. Die Gegenprobe mit dem Schluckakt 
belegt die Richtigkeit der Annahme, daß der Effekt des @elleschen 
Versuches auf Beeinflussung des runden Fensters beruht; die ganze 
Prüfung mit positiven @elleschem und Schluckversuch zeigt ungestörte 
Funktion des Schneckenfensters an. Ist das runde Fenster aber in seiner 
Beweglichkeit von vorneherein behindert, so kann die Kompression 
der Paukenluft beim @elleschen Versuch nicht eine Anspannung in 
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solchem Ausmaß erzeugen, daß typisches Wandern des Tones eintritt; 
die Gegenprobe mit dem Schluckakt vermag daher auch nicht das 
Rückwandern des Tones hervorzurufen. Negativer Ausfall des @elle- 
schen Versuches samt Gegenprobe weist somit — wenn Rinnescher 
Versuch und Prüfung der unteren Tongrenze normale Beweglichkeit 
der Schalleitungskette bezeugen — auf Funktionsstörung des runden 
Fensters hin. Die Diagnose darf dann, trotz des für Innenohrschwer- 
hörigkeit sprechenden übrigen Funktionsbefundes, auf Schneckenfenster- 
schwerhörigkeit gestellt werden. Die Therapie des Tubenkatheterismus 
hat dann Aussicht auf Erfolg. 

Künstliche Schneckenfensterschwerhörigkeit entsteht, durch An- 
spannung bzw. Ansaugen der Membran des runden Fensters, auch beim 
Valsalvaschen und Aspirationsversuch sowie während des Tuben- 
katheterismus. 

Jedoch nicht nur Verminderung, sondern unter gewissen Umständen 
auch Verbesserung des Höreffektes kann vom runden Fenster aus er- 
zielt werden. Bei Fällen mit großer trockener Perforation des Trommel- 
felles und mehr oder minder fixierter Schalleitungskette kann mandurch 
Verstopfung der Nische zum runden Fenster ein Herabsinken der unteren 
Tongrenze und ein verbessertes Hören für Flüstersprache erreichen. 
Frutiger beobachtete hierbei ein Herabrücken der unteren Tongrenze 
um eine Oktave und mehr. Unsere eigenen Versuche vermochten die 
untere Tongrenze um eine Terz bis Quint zu erweitern. Man darf an- 
nehmen, daß durch das Einführen des Tampons in die Nische die 
Schneckenfenstermembran angespannt wird; dies bezeugt die hierauf 
stets eintretende Verkürzung der Knochenleitung. Man möchte nun wohl 
nach dem Vorhergehenden auch eine Verminderung des Höreffektes 
in Luftleitung erwarten. Doch scheinen hier offenbar die veränderten 
Umstände infolge Anspannung der Kette und Eröffnung der Pauke 
wesentlich in Betracht zu kommen. Vielleicht könnte man als Deu- 
tungsmöglichkeit für dieses Besserhören annehmen, daß die Eigen- 
frequenz des Schneckenfensters durch die Anspannung bzw. Belastung 
sich den zugeleiteten tiefen Tönen nähert; dadurch wäre ein in ver- 
stärkter Amplitude erfolgendes Schwingen der Fenstermembran vor- 
stellbar, die ihrerseits nunmehr Impulse auf das Labyrinthwasser 
abgeben könnte. Man dürfte demnach mit Frutiger sich der Ansicht 
zuneigen, daß die belastete Schneckenfenstermembran die Luftschall- 
schwingungen auf das Labyrinth überträgt, wobei das Vorhoffenster 
als notwendige Ausweichstelle für die Labyrinthwasserverschiebung 
zu fungieren hätte. Andererseits läßt das verbesserte Hören für Flüster- 
sprache, besonders für Zischlaute, wohl auch daran denken, daß die 
Verstopfung der Schneckenfensternische vielleicht den Schallschatten 
des Promontoriums verstärken dürfte. Dadurch könnte im Sinne der 
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Frankschen Theorie möglicherweise cine verbesserte Überleitung der 
hohen Töne auf das Labyrinthwasser über den Stapes, der dabei infolge 
seiner nunmehr hochliegenden Eigenfrequenz in die Nähe des Resonanz- 
maximums mit diesen Tönen käme, gegeben sein. Die endgültige Klä- 
rung dieser Frage muß wohl noch offen gelassen werden. Der scheinbare 
Widerspruch, daß Anspannung des Schneckenfensters das eine Mal 
Hörverminderung, das andere Mal Hörverbesserung verursacht, könnte 
sich vielleicht dahin aufklären, da bei der Schneckenfenstersch wer- 
hörigkeit die Quantität des Höreffektes, besonders durch Knochenleitung, 
beeinflußt ist, während die Verstopfung der Fensternische offenbar sich 
auf die Qualität des Hörens bestimmter Tonabschnitte auszuwirken 
scheint. 


38. Herr Schwarz-St. Blasien: Physikalische Grundlagen zur elek- 
trischen Tonsirene Otoaudion. 


Wiederholt sind elektroakustische Apparate erdacht und konstruiert 
worden, ohne daß die Ausführungen befriedigt hätten. 

Brünings sieht die Hauptschwierigkeit bei diesen Apparaten wohl 
weniger in dem Umfassen der gesamten Tonreihe, sondern vielmehr 
in der Gefahr der Obertöne. Brünings führt an, daß jede Elektronen- 
röhre, sofern sie über den gradlinigen Teil der Charakteristik hinaus- 
schwingt, nicht reine Sinusströme zu liefern vermag. Weiter führt er 
an, — und dieser Einwand ist sehr berechtigt —, daß durch Siebketten 
ein schmales Band von Frequenzen obertonfrei gemacht werden kann, 
niemals jedoch ein Frequenzbereich, der sich von 16 Schwingungen bis 
fast 19000 Schwingungen ausdehnen soll. Durch die große Anzahl der 
Siebketten würde die Apparatur praktisch wie wirtschaftlich unmöglich. 

Ich habe bereits gemeinsam mit Herrn Grießmann über eine neue 
Tonsirene ‚„Otoaudion‘‘ im Herbst vorigen Jahres in Düsseldorf vorge- 
tragen, bei der insonderheit die von Brünings erwähnten Mängel be- 
seitigt worden sind. Bezüglich der Tonreinheit wurde ein Kunstgriff 
angewandt, der an sich bereits im System begründet liegt. Beim Otoau- 
dion werden nicht Schwingungskreise für «die einzelnen Frequenzen 
gebildet, sondern die gesamte Tonskala wird auf eine sog. Trägerwelle 
aufgebracht. 

Der Vorteil liegt dann darin, dal) für die Reinigung des gesamten 
Tonspektrums nur die Reinigung (der 'Trägerwelle resp. des Träger- 
wellenpaares in Frage kommt. 

An Stelle einer Trägerwelle kann man auch ein paar dicht aneinander. 
liegende Trägerwellen benutzen und gelangt somit von selbst für die 
Tonerzeugung zum Interferenzprinzip. 
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Das Prinzip will ich nochmals kurz erläutern: Abb. 1. 

Zur Erläuterung des Interferenzprinzipes mögen Sie sich vorstellen, 
daß ich im Besitze zweier Stimmgabeln wäre, deren Eigenschwingungen 
weit über der Hörgrenze liegen. Die eine Stimmgabel möge 150000, 
die andere Stimmgabel 149 000 
Schwingungen in der Sekunde 
erzeugen. Diese fast aufein- 
ander abgestimmten Stimm- 
gabeln werden Schwebungen 
mit einander erzeugen, in un- 
serem Falle werden sie nach 
Helmholtz den Kombinations- 
ton 1000 erzeugen. Liegen die 
SchwingungszahlenderStimm- 
gabeln um 10000 Schwingun- 
genauseinander, so entsteht der 
Ton 10000. Liegen sie um 100 
Schwingungen auseinander, so 
entsteht der Ton 100. 

Wir ersetzen nun die ide- 
ellen Stimmgabeln durch elektrische Hochfrequenzkreise. Erklärung. 

Abb. 2 äußere Ansicht. Erklärung. 

Die Eichung und die Entwicklung der Eichmethoden wurde in gemein- 
samer Arbeit mit der Universitäts-Ohrenklinik Freiburg durchgeführt. 


Für die musikalischen Töne kommen die Stimmgabeln in Betracht, für die 
hohen Töne versagen diese jedoch vollständig, und es wurde daher ein Ver- 
fahren ausgebildet, das mit stehenden Wellen arbeitet. Abb. 3. Erklärung. 

Schwieriger gestaltet sich die Eichung der Lautstärke. Wir glauben 
nämlich, daß es richtiger ist, die Dämpfung ß1 als Maß für die Lautstärke 
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Tonhöhe und Schwingungssahl in 1 Sekunde. 
| C-, C-, | C - c | cı EIERN RN C | c P p: e, C, 
C 16,17 32,33 | 64,66 258,7 5173 1035 2069 | 4138 8275|16352 
Cis 17,13 34,25 | 68,51 137,0 | 274,0 548,1 | 1096 2192| 4384 8768/17536 
D |18, 15, 36,29 | 72,58| 145,2 | 290,3 | ` 580, 7 | 1161 | 2323 | 4646 , 9292| 18584 
Dis | 19,22; 38,45 | 76,90| 153,8 | 307,6 | 615,2 | 1230 2461 4922 9844 19688 
E 120,37| 40,74 | 81,47| 162,9 | 325,9 | 651,8 | 1304 2607 | 5214 10428 20856 
F 121,58| 43,16 | 86,31| 172,6 | 345,3 | 690,5 | 1381 2762 5524 11048 22096 
Fis ||22,86| 45,72 | 91,451 182,9 | 365,8 1al; 6| 1463 2926 | 5852 |11704 | 23 408 
G 1124,22) 48,44 | 96,89| 193,8 | 387,5 | 775,1 | 1550 3100 6200 12400 24800 
Gis ||25,66| 51,32 | 102,65) 205,3 | 410,6 er ‚„2| 1642 3285 | 6570 ‚13140 | 26 280 
A 1127,19) 54,37 |108,75! 217,5 |435 | 870,0 | 1740 3450 6960 13920 27840 
Ais 128,80; 57,61 |115,22| 230,4 | 460,9 | 921,7 | 1845 3657 7374 14748 29496 
H ‚30,52 61,03 1122,07| 244,1 | 488,3 | 976,5 | 1953 3906 7512 15624 31248 
einzuführen, als etwa die absolute 


Lautstärke, die sich genau nur durch 
große Hilfsmittel bestimmen läßt. 
Irgendeine Stimmgabel oder ein 
Wechselstrom, der eine Dämpfung 
erfährt, klingt nach der sog. e-Funk- 
tion ab. Man erhält daher ein Maß 
für die Dämpfung, den 
natürlichen Logarithmus des Quo- 
tienten aus zwei in gleicher 
tung aufeinanderfolgenden 
tuden als Kinheit wählt. Diese Ein- 
heit bezeichnet man mit R1. Mathe- 
matisch würde 


wenn man 


Rich- 


Ampli- 


ausgedrückt das 


d 7 

. Während 
es nun ganz allgemein üblich ist, die 
Frequenz in Oktaven längs der Ab- 
szisse aufzutragen, trägt man längs 
der Ordinate nicht den Wert von B1 
selbst auf, sondern um zu einem der Wirklichkeit entsprechenden Bilde 
zu gelangen, den Wert log DL und bezeichnet ihn mit Y. Mit der Größe Y 
ist dann eine für den praktischen Arzt bequeme Größe gefunden worden. 

Was die Konstanz der Tonreihe anbelangt, kann man sie als her- 
vorragend bezeichnen, namentlich für die hohen und höchsten Töne. 
Wichtig ist nur, daß die Röhren stets mit derselben Spannung brennen 
und die Batterien sorgfältig gepflegt werden. — Vorführung der Sirene. 


heißen Bl= log. nat. 


EU 
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39. Herren 0. Kahler und C. Ruf-Freiburg i. B.: Klinische Unter- 
suchungen mit der elektrischen Tonsirene nach Dr. Schwarz. (Modell 1926.) 


Das Entgegenkommen des Physikers Dr. Schwarz ermöglichte uns, 
die klinische Brauchbarkeit seiner nach der Idee von Grießmann kon- 
struierten elektrischen Tonsirene (Otoaudion) zu prüfen!. Unser Vortrag 
soll sich innerhalb des Rahmens einer vorläufigen Mitteilung halten; 
er erhebt demnach keinen Anspruch auf Vollständigkeit im Sinne einer 
restlosen Erfassung der Tatsachen. 

Ein geschichtlicher Rückblick lehrt uns, daß schon längst gefordert 
wurde, die Prüfung des Hörorganes mit einer fortlaufenden Tonskala 
mit feststellbaren Intensitäten vorzunehmen. 

Wir können hier nicht auf die verschiedenen technischen Versuche 
eingehen (Tonvariator von Stern u. al. Mit dem Bau von Apparaten, 
die auf dem elektrischen Prinzip der Tonerzeugung beruhen, haben sich 
in den letzten Jahren besonders die Amerikaner beschäftigt. 1897 
erschien das ‚Audiometer‘ von C. E. Seashore, das einen Tonbereich 
von 30—7000 Schwingungen in bestimmt meßbarer Intensität umfaßt. 
Eine Modifikation dieses Apparates stellt das 1919 erschienene Piich 
Range Audiometer dar, mit einem Frequenzbereich von 30—7070 
Schwingungen und einer jeweils durch Strommessung festlegbaren 
Tonintensität. Auf dem Prinzip der „Vacuum tube‘ beruht das Audio- 
meter der Western Electric Comp. Mit diesem Instrument lassen sich 
Halb- und Ganzoktavintervalle von 32—16384 Schwingungen er- 
zeugen; die Tonintensität ist meßbar und kann beliebig gewählt werden. 

Wir kennen die amerikanischen Apparate nicht aus persönlicher 
Erfahrung. Sie sollen angeblich die Tonhöhe nicht halten, auch ver- 
fügen sie teils nicht über den ganzen Tonbereich, teils geben sie nur die 
Oktaven bzw. Halboktaven wieder. Zweifellos haben sie den Nachteil, 
daß sie außerordentlich kostspielig sind. 

Auf die Konstruktion unseres Apparates brauchen wir nicht näher 
einzugehen, sie wurde eingehend von Herrn Dr. Schwarz erläutert. Das 
Otoaudion, wie es von Grießmann benannt wurde, stellt eine Tonsirene 
dar, die alle Töne von der unteren bis zur oberen Hörgrenze fortlaufend 
gibt, die Intensität jedes einzelnen Tones kann beliebig geändert werden. 
Die Erzeugung der Töne beruht auf dem Interferenzprinzip. 

Schaefer verlangt von einem Hörschärfemesser, daß er von Ober- 
tonschwingungen möglichst freie reine Töne gibt, daß deren Schwingungs- 
zahl sich innerhalb des gesamten Tonbereiches von der unteren Hör- 
grenze bis zur oberen nach Bedarf wählen läßt und daß die Tonstärke 


.t Wir verdanken die Überlassung des Apparates dem Mitgliede der Oto- 
Audion-Gesellschaft, Herrn Fabrikanten Fritz Krafft, St. Blasien, dem wir auch 
an dieser Stelle unseren Dank aussprechen möchten. 
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einerseits innerhalb hinreichend weiter Grenzen abzustufen, andererseits, 
und dies vor allen Dingen, exakt meßbar ist. 

Das Otoaudion entspricht der erstgenannten Bedingung. Es gibt nach 
Angabe der Physiker reine Töne, die (zumindest praktisch) obertonfrei 
sind. Auch die zweite Forderung eines ausreichenden Frequenzbereiches 
ist erfüllt. Nicht hat es der dritten Bedingung genügt, die Tonstärke war 
nicht meßbar. Außerdem zeigte sich bei den Untersuchungen noch ein 
besonderer Nachteil, es fehlte die Konstanz der Intensität und Tonhöhe. 
Die Ursache der mangelhaften Konstanz lag vermutlich in den Lampen. 
Dadurch wurde jegliche Untersuchung über einen gewissen Zeitpunkt 
hinaus unmöglich gemacht. Dieser Übelstand hat auch jetzt noch keine 
restlos befriedigende Abhilfe gefunden ; immerhin kann wenigstens für die 
für eine Reihe von Untersuchungen erforderliche Zeit die Konstanz der 
Frequenzen und Intensitäten als gesichert gelten. Darnach auftretende 
Schwankungen können an Hand der Voltmeter zur Norm ausgeglichen 
werden. Bis zu diesem Zeitpunkt der jetzt erreichten, einigermaßen 
gesicherten Konstanz des Tones und der Intensität müssen alle Prü- 
fungen und Ergebnisse in Form von Hörkurven als falsch und wertlos 
erachtet werden. 

Grießmann hat schon 1921 und neuerdings auf der letzten Tagung 
in Hamburg vorgeschlagen, mit seinem Apparat Hörreliefs aufzuneh- 
men. Derartige Hörkurven (Audiogramme) werden auch mit den ameri- 
kanischen Apparaten aufgenommen. 

Nach dem Vorschlage von Gr: mann wird ein Intensitäts-Tonhöhen- 
diagramm aufgestellt, wobei die Tonhöhen auf der Abszisse und die Inten- 
sitäten auf der Ordinate aufgetragen werden. Man erhält so eine Hör- 
schwellenkurve, die Reizschwelle für jeden einzelnen Ton ist in ihr festgelegt. 

Die Idee, den Zusammenhang von Frequenz und Intensität in ein 
korrelatives Verhältnis zu bringen, ist keine neue. Schon Bezold und 
Hartmann haben, um diagnostische Schlüsse aus der Störung des Ver- 
hältnisses von Hördauer und Tonhöhe ziehen zu können, diesen Zu- 
sammenhang graphisch zur Anschauung zu bringen versucht. Der 
Methode liegt prinzipiell auch die Bestimmung des Schwellenwertes 
zugrunde. Sie ist jedoch von einer Menge sehr variabler Größen abhängig, 
wie Erreichnung des maximalen Stimmgabelanschlages, Unterschiede 
im Material der Stimmgabeln der einzelnen Tonreihen, die die Schwin- 
gungsdauer beeinflussen, mangelnde Obertonfreiheit der Stimmgabeln 
usw. Besonders ins Gewicht fällt, daß die Anfertigung eines Hörreliefs 
nach Bezold außerordentlich viel Zeit in Anspruch nimmt, mit dem 
Otoaudion ist sie in wenigen Minuten möglich. 

Die Kurven, die wir nun zunächst mit der elektrischen Tonsirene 
bekamen, befriedigten uns in keiner Weise. Sie lieferten völlig entstellte 
Aufzeichnung der Prüfungsresultate, Zerrbilder. 


Klinische Untersuchungen mit der- elektrischen Tonsirene nach Dr. Schwarz. 441 


Es fehlte eben den Skalenwerten für Frequenzen und Intensitäten 
eine gesetzmäßige Proportion. Ein Vergleich der einzelnen Teile 
der Kurve mußte so zu Trugschlüssen führen. Um zu einem klaren 
Bilde zu kommen, erschien uns eine exakte physikalische Eichung der 
Frequenzen und der Intensitäten unbedingt erforderlich. Als Eichver- 
fahren für die Frequenzen wurden bei den tiefen und mittleren Tönen 
Stimmgabeln, bei den höchsten Tönen die stehenden Wellen verwendet. 
Für die Eichung der Intensität wurde nach einer im Telegraphenwesen 
üblichen Methode die Dämpfung, d.h. die Abschwächung des Wechsel- 
stromes, durch Einfügen eines Widerstandes verwendet. Die im Tele- 
graphensystem! übliche Einheit bezeichnet man als fl. Es hat sich als 
zweckmäßig erwiesen, den Logarithmus von fl. als neue Einheit—=y auf 
der Ordinate einzutragen. 

Durch diese Eichung ist nun auch die dritte von Schaefer aufgestellte 
Forderung erfüllt, die Tonintensität ist exakt meßbar. 

Praktisch wird so vorgegangen: der Patient wird vor den Laut- 
sprecher gesetzt — wir verwenden ein Modell, das praktisch resonanzfrei 
ist —, dann wird, um einen Überblick vor allem der Ausfallsbezirke zu 
gewinnen, mit mittlerer Intensität die gesamte Tonskala durchlaufen. 
Hierauf wird in Intervallen für jede, gerade zur Perzeption gelangende 
Frequenz die erforderliche Intensität festgestellt. Die Frequenzwerte 
im musikalischem Tonsystem erhalten ihren Eintrag auf der Abszisse, 
die Intensitätswerte, mit dem Logarithmus der Dämpfungsquote y ge- 
messen, auf der Ordinate. Es handelt sich also um eine quantitative 
Prüfung in bezug auf die Schwellenwerte der Intensitäten der einzelnen 
Frequenzen. Da bei dieser Prüfung auch die obere und untere Hörgrenze 
bestimmt wird, ist sie zugleich eine qualitative Prüfung. 

Wir können Grießmann beipflichten, daß es zweckmäßiger ist, mit 
ascendierender Amplitude den Schwellenwert zu bestimmen. Selbst- 
verständlich verlangt die Methode eine gewisse Intelligenz des Patienten, 
die aber zweifellos nicht höher zu sein braucht als die zur Untersuchung 
mit der Bezoldschen kombinierten Tonreihe erforderliche. 

Wir zeigen Ihnen nun einige mit dem Otoaudion aufgenommene 
Kurven. Wir hatten gehofft, Ihnen schon alle Krankheitsbilder vor- 
führen zu können. Da wir aber erst kurze Zeit mit dem Apparat 
arbeiten konnten, die Untersuchungen wegen technischen Schwierig- 
keiten oft unterbrochen wurden, ist dies nicht möglich. Die tech- 
nischen Schwierigkeiten werden sicher überwunden sein, sobald der 
Apparat fabrikmäßig hergestellt ist. Dem Versuchsapparat haften 
natürlich manche Nachteile an. 


ı Wir möchten nicht verfehlen, dem Telegraphentechnischen Reichsamt, 
das uns die zur Eichung erforderlichen Apparate bereitwilligst überließ, unseren 
Dank auszusprechen. 
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Abb. 1 zeigt Ihnen das Audiogramm eines normalen Ohres. Es stellt 
annähernd eine Parabel dar. Wodurch diese Form entsteht, ist leicht 
erklärlich. Nach der Angabe des Physikers dürfen wir als sicher anneh- 
men, daß der Apparat alle Frequenzen in physikalisch gleicher Laut- 
stärke wiedergibt. Wir wissen aber durch die Untersuchungen Wiens, 
daß die Reizschwelle der Intensitäten für die Frequenzen eine sehr 
verschiedene ist. Der Schwellenwert für Töne zwischen 1000 und 5000 
Schwingungen ist am kleinsten, d.h. die mittleren Töne, etwa zwischen 
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c3 und ch werden leichter perzipiert als die tieferen und die höheren 
Töne. Das Minimum an Intensität ist für die Töne zwischen c3 und c5 
erforderlich. 

Wir haben hier das normal-physiologische Bild des Funktions- 
zustandes des Ohres vor uns, die Beziehungen von Frequenz und Inten- 
sität sind klargelegt, jede Frequenz wird erst von einer bestimmten 
Intensität an gehört, mit anderen Worten, die Reizschwellenwerte sind 
für die einzelnen Frequenzen verschieden. 

Abb. 21 zeigt Ihnen die Kurven desselben Ohres, mit dem ungeeichten 
Apparate aufgenommen. Der steile Anstieg, der mehr oder weniger lang- 
sam-flache Abfall entspricht nicht dem tatsächlichen Funktionszustande. 

Die übrigen Kurven sollen die Änderungen des Korrelationsver.- 
hältnisses von Frequenz und Intensität bei den einzelnen Affektionen 
des Hörorganes zeigen. 


1 Die Abzissen- und Ordinatenwerte der Abb. 2 entsprechen den ungeeichten 
Skalenwerten des Apparates. 


Ol naa MEEA 


Klinische Untersuchungen mit der. elektrischen Tonsirene nach Dr. Schwarz. 


443 
Abb. 3 zeigt uns das Verhalten der Reizschwellen bei einem Tuben- 


katarrh mit Flüstern a.c., negativem Rinne. Die durch Stimmgabel- 
prüfung festgelegten Grenzwerte c und e? decken sich mit den Grenz- 
werten der Kurve. Das Heraufrücken der Reizschwelle macht sich im 
ganzen Kurvenverlauf bemerkbar, läßt jedoch die Beeinträchtigung 
in erster Linie im Gebiete des unteren Frequenzbereiches erkennen. 
Die pathologische Veränderung hat den Schwellenwert derartig beein- 
flußt, das daß Maximum an Tonstärke des Apparates unterhalb der 
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"Abb. 4. 


Reizschwelle zu. liegen kommt. Wir stellen also fest eine Intensitäts- 
herabsetzung für den gesamten Tonbereich, jedoch nicht gleichmäßig 
(quantitativ), sondern mit besonderer Beeinträchtigung der Tiefen- 
frequenzen derart, daß von einer gewissen Frequenzlage abwärts das 
Maximum von Tonstärke nicht mehr als adäquater Reiz wirkt; die 
maximale quantitative Beeinträchtigung hat einen qualitativen Cha- 
rakter bekommen, der sich im Heraufrücken der unteren Tongrenze 
äußert. 


Abb.4 zeigt uns ein ähnliches Verhalten. Im großen und ganzen 
gleicht der Kurvenverlauf der Normallinie, er läßt deshalb auf eine 
mehr gleichmäßige Änderung der Reizschwelle schließen, ohne durch 
Mulden oder Einsenkungen eine partielle, d.h. an bestimmte Gebiete 
gebundene Störung erkennen zu lassen. 

Klinisch handelt es sich um eine Trommelfelleinziehung mit 20 cm 

Fl. Spr., negativem Rinne, verlängertem Schwabach und lateralisiertem 

Weber. Auch hier mußte die Heraufsetzung der Reizschwelle zu einem 

Erlöschen der Perzeptionsfähigkeit für die hochreizschwelligen niedrigen 
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Frequenzen führen. Bezüglich der Differenz zwischen Festlegung der 
Grenzwerte beim Otoaudion und bei den Stimmgabelprüfungen vergl, 
weiter unten. 

Abb.5 erläutert die Beeinträchtigung des Schwellenwertes der 
Frequenz- und Intensitätenkorrelation bei einer Otitis media acuta 
purulenta. (Flüstern 1 m, u. Tgr. c, ob. Tgr. d7, cë etwas verkürzt.) Wie 
der Verlauf der Kurve lehrt, liegt die Reizschwellenänderung partiell 
verteilt, d.h. während das Gebiet der mittleren Lagen eine relativ 
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geringe Beeinträchtigung der Reizschwelle aufweist, liegen die Ver- 
hältnisse an der unteren Tongrenze ähnlich denen unter 3 und 4 geschil- 
derten; die maximale Tonintensität des Apparates fällt unter die patho- 
logische Reizschwelle, führt demnach zu einem Auslöschen der unterhalb 
c gelegenen Frequenzen. Eine mäßige Intensitätsherabsetzung zeichnet 
den Kurvenabschnitt aus, der den hohen Tönen entspricht. Da jedoch 
die Reizschwellenänderung noch diesseits der maximal-möglichen Ton- 
stärke liegt, erscheinen (qualitativ) betrachtet (aber nicht quantitativ») 
die oberen Frequenzlagen unbeeinträchtigt. 

24 Stunden nach der Parazentese bietet uns die Kurve (- - - -) fol- 
genden Befund: nahezu unverändert erscheint der Bezirk der niederen 
Frequenzen, dagegen hat sich das Intensitäts-Frequenzverhältnis für die 
oberen Frequenzen im Sinne einer Annäherung an die physiologische 
Reizschwelle geändert. (Man könnte also von einer partiell quantitativen 
Besserung des Hörvermögens für die oberen Frequenzen reden.) 

Abb. 6 läßt aus dem Verlaufe der Hörkurve auf eine Quantitäts. 
herabsetzung für alle Frequenzen schließen, jedoch mit deutlicher Bevor- 
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zugung der niederen Frequenzen. Klinisch liegt der Befund einer Cho- 
lesteatomeiterung zugrunde mit Fl. a.c., negativem Rinne und late- 
ralisierttem Weber. Schwabach weder verkürzt noch verlängert (Pat. 
hat eine Salvarsankur wegen Lues generalisata überstanden). Stimm- 
gabelprüfung legt die obere Tongrenze auf a®, die untere auf a! fest, die 
mit den Werten des Otoaudions nicht ganz in Einklang zu bringen sind. 
Auch hier hat die partiell am stärksten im Gebiet der niederen Fre- 
quenzen sich geltendmachende Heraufsetzung der Reizschwellen 
(qualitativ) zum relativen Erlöschen 
der Perzeptionsfähigkeit für diese 


Frequenzen geführt. ZS 
Abb. 7 zeigt einen weiteren Fall 5 
von Otitis media chronica mit Chole- S 
A8 


steatomeiterung. Allgemein betrach- 
tet gelten für diese Kurve die cha- 
rakteristischen Merkmale wie bei 6, 
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d.h. die unterhalb der erzeugbaren z 
Tonintensität liegende Reizschwelle `" 
der niederen Frequenzen hat die % 
Perzeptionsfähigkeit ausgeschaltet ` — 
(ein quantitativer Vorgang jenseits % 
der adäquaten Reizstärke, äußert 2 
sich qualitativ im Heraufrücken der ” | 
unteren Tongrenze). Das entspre- &U6GC c cr ex ca ee oe 


chende Gegenstück kennzeichnet die Abb. 7. 

obersten Frequenzlagen durch auf 

gleicher Ursache beruhende Herabsetzung der oberen Hörgrenze. Die 
Kurve (7) gewinnt an Interesse durch Änderung des Diagramm- 
verlaufs nach einem operativen Eingriff (------- ) (Attico-antro- 
tomie). Wir begnügen uns vorläufig mit der Feststellung, daß der 
therapeutische Eingriff quoad funktionem eine Änderung des Kur- 
venverlaufes darstellt, im wesentlichen gekennzeichnet durch eine 
Näherung des Schwellenwertes der niederen Frequenzen an die 
physiologische Normale. Aus diesem anfänglich quantitativen Vor- 
gang wird ein qualitativer, erkennbar im Herabrücken der unteren 
Tongrenze; völlig unbeeinflußt blieb das Gebiet der hohen Fre- 
quenzen. 

Im Prinzip lag das Charakteristikum der bisher gezeigten Kurven 
(Tubenkatarrh, Trommefellleinziehung, Otitis media purulenta, Otitis 
media chronica), im wesentlichen in einer Änderung der Reizschwelle 
für die niederen Frequenzen mit einer mehr oder minder kontinuierlich 
verlaufenden Näherung der Kurve an die Normale für die mittleren und 
oberen Lagen. | 
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Kurve 8 und 9 weichen von den bisher gezeigten Bildern wesentlich 
ab (es handelt sich jeweils um den Funktionszustand nach Radikal- 
operation). Nach unseren bisherigen Betrachtungen liegt ein Auslöschen 
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Abb. 8a. Abb. 9a. 


der Perzeption für die niederen und hohen Frequenzen vor, ein Bild, 
das man im allgemeinen unter der Bezeichnung kombinierte Schwer- 
hörigkeit zusammenzufassen pflegt. Der zur Perzeption gelangende 
Frequenzbereich ist annähernd bei beiden Fällen gleich groß, er erstreckt 
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sich ungefähr von der 1—5 gestrichenen Oktav. Dagegen deckt sich die 
quantitative Seite dieser Funktionszustandsbilder nicht. Zwar weicht 
bei 8 die Hörkurve in ihrem ganzen Verlauf erheblich von der Norm 
ab; bei 9 jedoch hat der Intensitätsverlust auch für die mittleren Fre- 
quenzen eine weit erheblichere Ausdehnung gewonnen. So wird der 
Unterschied beider Funktionszustandsbilder erst einer Intensitäts- 
frequenzkorrelationsbetrachtung zugänglich. Die Gemeinsamkeit beider 
Kurven liegt bei Zugrundelegung des gleichen klinischen Prozesses in 
der Intensitätsherabsetzung für alle 
Frequenzen bei nahezu gleichgroßem 
Frequenzbereich. Der wesentliche 
Unterschied liegt in dem Ausmaß 
der Intensitätsbeeinträchtigung bei 
beiden Fällen. 

Abb. 8a und 9a zeigen dieselben 
Fälle mit dem Apparat vor der 
Eichung aufgenommen. Man kann Ae 
aus diesen Bildern deutlich den % 
Wert der Eichung auf Intensität 
erkennen. Während bei den nicht „, 
geeichten Kurven der Unterschied A 
der Reizschwellenänderung nur ge- * 
ring zu sein scheint, ist er bei den SS 
mit dem geeichten Apparat aufge- GGC co @ ls Cœ s GG 
nommenen Kurven außerordentlich _ Abb. 10. 
deutlich zu erkennen. 

Mit Abb.10 findet ein weiterer charakteristischer Hörkurventyp 
seine Erwähnung. Die große Kurve entspricht dem rechten, die kleine 
dem linken Ohr des Patienten, dessen Untersuchung eine nervöse Schwer- 
hörigkeit, unter dem Bilde des Meniereschen Symtomenkomplexes 
verlaufend, gibt. | 


NÈG RA SS 


> Bm > 5m 


Fl. o: Umgangsspr.: 


lm 


Gi 
Schwabach <<. Weber nach rechts. Rinne t u. Tongr. "e 


6 

dë e 

Während die Prüfung mit Flüstersprache keine Funktionsbeein- 
trächtigung des rechten Ohres erkennen läßt, weist die Funktions- 
prüfung auf eine Schädigung der Perzeption der hohen Frequenzen hin. 
Die Ausmaße dieser Schädigung erläutert die Hörkurve. Ihr Charakte- 
ristikum liegt in der Beeinträchtigung der hohen Frequenzen bis in die 
Mittellage hinein. Die Störung der oberen Hörgrenze, die wir qualitativ 
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mit der bisherigen Methode des Monochords festgestellt, in einer Herab- 
setzung auf gê festlegen, läßt sich von hier an, als (partiell quantitative) 
Störung in Form einer Reizschwellenänderung bis zur dreigestrichenen 
Oktav verfolgen. 

Abb. 11 erläutert ähnliche Verhältnisse (nervöse Schwerhörigkeit 
nach Minenexplosion). 


lm 2 Asi 
Umgangsspr.: Dam Flüstern: Se 
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In kurzer Zusammenfassung fin- 
den wir ähnliche charakteristische 
Merkmale. Störungen der Intensitäts- 
Frequenz-Korrelation in stärkster 
Auswirkung im Gebiet der oberen 
Frequenzen; von einer bestimmten 
Frequenz an mit einer Reizsch wellen- 
änderung jenseits der adäquaten 
Reizintensität. Damit erklärt sich 
das Herabrücken der oberen Ton- 
grenze. Im geringen Ausmaße unter- 
liegen auch die tiefen Frequenzen 
und damit auch die untere Hörgrenze 
des einen Ohres diesem Prozeß. 

Die geringe Abweichung der In- 
tensität der niederen Frequenz dürfte‘ 
noch innerhalb des Bereiches der 
physiologischen Variation gelegen sein!. Das Kennzeichnende dieser 
Kurve liegt also in einer partiell, d.h. auf die mittleren und vor- 
wiegend auf die hohen Frequenzlagen verteilten Quantitätsstörung, 
die oberhalb der sechsgestrichenen Oktav in Form einer Reiz- 
schwellensteigerung jenseits der maximalen Tonintensität liegt, und 
damit das Herabrücken der oberen Hörgrenze begründet. Die 
Progredienz des Prozesses am linken Ohr erläutert der Verlauf der 
Hörkurve. Der zwar in maximalster Auswirkung auf die oberen Fre- 
quenzen erkennbare primär labyrinthogene Typ macht sich in seinem 
Fortschreiten auch in einer erheblichen Quantitätsstörung der mittleren 
und niederen Frequenzen bemerkbar, mit einem Heraufrücken des 
Schwellenwertes und damit auch der unteren Tongrenze. Das so ent- 
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Abb. 11. 


1 vgl. Drury, Tests of Hearing of five Hundred average Eares by the audio- 
meter Nr. 2a Arch. of oto-laryngol. 1925. 
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standene Funktionszustandsbild einer kombinierten Schwerhörigkeit 
weist nur noch in Form einer überwiegend stärkeren Beeinträchtigung 
der hohen Frequenzen auf den labyrinthogenen Charakter hin. 

Den folgenden Kurven (12, 13, 14, 15, 16) liegen, im großen Rahmen 
zusammengefaßt, pathologische Prozesse zugrunde, die man nach dem 
Hörprüfungsbefund unter dem Bilde der kombinierten Schwerhörigkeit 
zusammenfaßt. D.h. bei einem allgemein herabgesetzten Hörvermögen 
ein deutliches Heraufrücken der unteren, ein deutliches Herabrücken 
der oberen Hörgrenze. 

12 und 13 liegen gleiche Trommelfellbilder zugrunde. Nämlich er- 
hebliche Trommelfelleinziehung, am Promontorium festhaftend mit 
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Abb. 12. 
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stark eingeschränkter Beweglichkeit, ein Befund, wie man ihn im Zu- 


sammenhang mit dem Hörprüfungsergebnis als chronischen Adhäsiv- 
prozeß zu bezeichnen pflegt. 
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12. Umgangssprache: 
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Das Charakteristikum der Kurven liegt im Heraufsetzen des Schwellen- 
wertes für den gesamten Frequenzbereich mit stärkster Auswirkung für 
die oberen und niederen Frequenzen in solchem Ausmaße, daß in diesen 
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Gebieten die Reizschwellenänderung oberhalb der adäquaten Intensität 
der Frequenzen liegt. 


Damit erklärt sich auch das Herabrücken der oberen und das Herauf- 
rücken der unteren Tongrenze. 


Die Unterschiede im Kurvenverlauf 
dürften rein gradueller Natur sein, begründet in zunehmender Änderung 
der Frequenzintensitätskorrelation bei der Progedienz des Prozesses. 


Den Kurvenverlauf bei Otosklerose erläutern die Abbildungen 14 und 
15. Ohne auf klinische Einzelheiten einzugehen, gilt für beide Kurven 


im wesentlichen das bereits unter 12 und 13 Gesagte. Endlich soll die 
Betrachtung dieser durch bestimmte Merkmale mehr oder minder ab- 
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Abb. 15. 
grenzbaren pathologischen Kurvenformen durch Untersuchungsergeh- 


nisse ergänzt werden, die in hervorragendem Maße durch abweichenden 
Kurvenverlauf ausgezeichnet sind. Es handelt sich dabei im wesentlichen 
um Funktionszustandsbilder stärkster Beeinträchtigung 


einen derartigen Fall (16, Otosklerose) herauszugreifen 


Umgangssprache: 0,1 m. 

Flüstern: 0. 1 
Rinne: =>; Schwabach 
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Um zunächst 


obere Tongrenze oe, 
Das Zusammenrücken der oberen und unteren Tongrenze ist durch 
die jenseits der Perzeptionsmöglichkeit liegende teizschwellenänderung 


erklärlich, für die niederen und hohen Frequenzen. Zu dem bisherigen 
Kurvenverlauf im Sinne einer zwar partiell sich auswirkenden Störung 
des Korrelationsverhältnisses, d. h 


vorwiegend lokalisiert im unteren 
! Diese Angaben beziehen sich stets auf die Stimmgabelprüfungen. 
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oder. oberen Frequenzgebiet oder in beiden mit mehr oder minder 
gleichmäßiger Beeinträchtigung der mittleren Frequenzlage, tritt eine 
Neuerscheinung in Form von mehr oder minder scharfen Einknickungen 
auf. Eine Deutung dieser Befunde liegt in der Annahme mehr oder 
minder scharf umrissener Intensitätsherabsetzungen oder, im Sinne 
der bisherigen Betrachtungen, in einer Reizschwellenänderung für 
schmale, eng zusammenliegende Frequenzbezirke. Auffallenderweise 
finden sich derartige bereits an Tonlücken erinnernde Zustandsbilder 
bei den Formen schwerster funktioneller Beeinträchtigung, wie sie uns 
bei Kurve 15 und 16 entgegentritt. 
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Abb. 16. i Abb. 17. 


Mit. Kurve 17 sei vorläufig die Betrachtung der Hörkurvenergebnisse 
abgeschlossen. Die schmale zwischen c3 und g3 gelegene Insel stellt den 
in seiner Intensitätsfrequenzkorrelation gut faßbaren schmalen Funk- 
tionsbereich eines praktisch tauben Hörorgans dar. 

Ein Vergleich mit der Stimmgabelprüfung zeigt die Genauigkeit, 
mit der uns das Otoaudion in kurzer Zeit ein ziemlich objektiv 
faßbares Funktionszustandsbild eines Hörorganes gibt. Die außer- 
ordentlich schmale Ausdehnung des Frequenzbereiches bei Fällen ex- 
tremster Schwerhörigkeit, das Auftreten schmaler Bezirke mit erheblicher 
Intensitätsstörung wie bei 17, läßt, wenn man die langwierige Unter- 
suchung mit der kontinuirlichen Tonreihe scheut, die gewöhnliche Prü- 
fung mit Stimmgabeln als völlig ungeeignet erscheinen. Die Leichtigkeit, 
mit welcher völlige oder teilweise Defekte oder Toninseln durch das 
Otoaudion gefunden und lokalisiert werden können, macht das In- 
strument für die Diagnostik in dieser Hinsicht besonders wertvoll. 
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In einer Zusammenfassung bestimmter Kurvenverlaufsformen treten 
mehr oder minder gut voneinander abgrenzbare Bilder hervor, die im 
Zusammenhang mit der Grundlage des klinischen Befundes und der 
Stimmgabelprüfungen als abgrenzbare Typen herausgeschält werden 
können. 

Erkrankungen, die wir unter dem Symptomenbild der Mittelohr- 
affektionen zusammenfassen (vergl. die Kurven), zeigen einen charakte- 
ristischen Kurvenverlauf in Form einer starken Quantitätsänderung 
der niederen Frequenzen, im Gebiet der mittleren und hohen Frequenzen 
sich allmählich den normalen Werten nähernd. Diese Resultate ent- 
sprechen im großen und ganzen den Ergebnissen der Stimmgabelprü- 
fungen mit ausgesprochenem Verlust für die unteren Töne. Gewisser- 
maßen das Spiegelbild zeigen die Kurven der nervösen Schwerhörigkeit, 
deren Verlaufsform einen erheblichen Quantitätsverlust für das Gebiet 
der hohen Frequenzen erkennen läßt. Mischformen, Symptomenbilder 
der sog. kombinierten Schwerhöriskeit lassen Reizschwellenänderungen 
aller Frequenzen erkennen, d. h. im Gebiet der hohen und tiefen, aber 
auch der mittleren Frequenzen. 

Wie bereits eingangs geschildert stellt eine Hörkurve das Diagramm 
der Schwellenwerte, der Intensitäten dar, die erforderlich sind, die ad- 
äquate Empfindung im Organ auszulösen. Ein übersichtliches Urteil über 
den Funktionszustand eines Hörorganes ist durch die Vergleichsmög- 
lichkeit mit den durchschnittlichen Normalwerten gegeben. Wie wir uns 
diese Differenz, die somit den Hörverlust darstellt, graphisch anschaulich 
machen, ist Sache weiterer Untersuchungen und Erfahrungen. Analog 
der Bezold-Hartmannschen Darstellungsmethode der Wertbeziehungen 
auf den gleich 100 gesetzten durchschnittlichen Normalwert, also in Form 
von Prozenten des normalen Hörvermögens (Hördauer), sind die Hör- 
kurven der Western Electric-Company Audiometer abgestimmt. ©. ©. 
Bunch legt seine Untersuchungen mit dem Pitch Range Audiometer in 
graphisch absoluter (d.h. nicht auf Prozente des Normalwertes be- 
zogener) Darstellung nieder. Seine Methode ist ähnlich der unsrigent, 
Die Intensitäts-Frequenzkorrelationskurve der elektrischen Tonsirene in 
Beziehung zur Funktion des Sinnesorganes gesetzt gibt den Schwellen- 
wert der Frequenzen wieder, ohne Anspruch auf einen restlos eindeutigen 
Untersuchungsbefund zu machen; d.h. die normale Kurve gestattet 
den Ausschluß wesentlicher Funktionsbeeinträchtigungen des Organs, 


1 Inwieweit eine Vergleichbarkeit der mit den verschiedenen Audiometer- 
kurven gefundenen Werte zulässig ist, erörtert eine Arbeit von Harvey Fletcher. 
Es besteht die Möglichkeit, auf der Basis von Vergleichskurven im Koordinaten- 
system die zum Teil nur im Maßsystem differenten Untersuchungsergebnisse auf 
eine Vergleichsnorm zurückzuführen. Dann noch bestehende Differenzen scheinen 
allerdings auf Fehlerquellen in der Apparatur zurückzuführen zu sein. 
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ohne jedoch die Fehler zu berücksichtigen, die innerhalb eines physio- 
logisch möglichen Spielraumes liegen können. Vielmehr ist die Kurve 
als ein Optimum aufzufassen, das erlangt wurde unter größtmöglicher 
Aufmerksamkeit als normal zu geltender Untersuchungspersonen. 

Die Kurve der normalen Werte ist auch in Beziehung auf die Kon- 
struktion des Apparates als bedingt aufzufassen, obgleich wir auf Grund 
unserer Untersuchungen keine Ursache haben, an dem gesetzmäßigen 
physikalischen Zusammenhang von Laut- und Stromstärke zu zweifeln. 
Durch die Untersuchungen M. Wiens wissen wir, daß die Reizschwelle 
der Intensitäten für die Frequenzen eine sehr verschiedene ist. Für die 
Frequenzen 1000—5000 sind minimale, für die hohen und tiefen Fre- 
quenzen maximale (physikalische) Intensitäten erforderlich; eine Tat- 
sache, die auch im Verlauf der EES der elektrischen Tonsirene zum 
Ausdruck kommt. 

Obgleich zwar unsere Untersuchungsergebnisse innerhalb eines ge- 
wissen Rahmens als gesichert erachtet werden können, muß doch auf 
einen immerhin äußerst wichtigen Punkt hingewiesen werden, der den 
Apparat in seiner jetzigen Form für die allgemeine Praxis als nicht rest- 
los geeignet erscheinen läßt. 

Nach den Untersuchungen Kalähnes ist der Tonintensität bei der 
Wahrnehmung tiefer Töne bei Schwerhörigkeit eine erhebliche Rolle bei- 
zumessen. Die Differenz in den Untersuchungsergebnissen mit ver- 
schiedenen Prüfungsinstrumenten liegt in der Intensität (im Produkt 
Amplitude und Masse) begründet. Die pathologische Reizschwellen- 
änderung kann einen Grad erreichen, der den maximalsten Tonintensitäts- 
wert eines Instrumentes nicht mehr als adäquaten Reiz in Frage kommen 
läßt. Es kommt, wenn man so sagen kann, zu einer relativen Taubheit 
für bestimmte Frequenzen. Das gleiche gilt auch für die obere Hörgrenze, 
deren Prüfungsinstrument, das Monochord, im Vergleich zum Otoaudion 
als intensitätsstark angesehen werden kann. In ihrer Beziehung zum 
Hörorgan sind die tiefen und hohen Frequenzen der Tonsirene als physio- 
logisch (nicht physikalisch!) intensitätsschwach anzusehen. Bei patho- 
logischen Prozessen liegen sie deshalb viel eher unterhalb der Reizschwelle 
als Stimmgabeln und Monochord. Diese Tatsache gilt nur für die patho- 
logischen Verhältnisse in den Grenzgebieten. In den mittleren Lagen 
sind selbst bei stärkster pathologischer Beeinflussung die Intensitäten 
immer noch (physiologisch ! nicht physikalisch) hochwertig genug, um als 
Reiz wirken zu Konnen? 

Insofern muß für praktische Zwecke dem Apparat ein Konstruktions- 
mangel nachgesagt werden, als für die ganz niederen und für die ganz 


L Diese Tatsache findet neuerdings durch die Untersuchungen Knudsens 
von der Intensität- und Frequenzgebundenheit der subjektiven Schallverstärkung 
eine hervorragende Erklärung. 
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hohen Frequenzwerte das Maximum der Tonintensität des Apparates 
nahezu identisch mit der physiologischen Reizschwelle erachtet werden 
muß, demnach schon geringfügige Änderungen der Reizschwelle im 
pathologischen Sinne Perzeptionsunmöglichkeit für die erzeugbare In- 
tensität nach sich ziehen. 

So findet die Differenz zwischen den Untersuchungsergebnissen der 
Hörgrenzen mit verschiedenen Untersuchungsinstrumenten im Inten- 
sitätsproblem eine hinreichende Erklärung. Im allgemeinen dürften 
streng genommen nur Untersuchungsergebnisse, die unter den gleichen 
Bedingungen gewonnen sind, miteinander verglichen werden. Es wird 
auch verständlich, daß eine Perzeptionsunmöglichkeit für eine be- 
stimmte Frequenz noch lange nicht die Diagnose einer völligen Taubheit 
für diese Frequenz gestattet, ehe nicht das Intensitätsproblem für den 
betreffenden Fall klargelegt ist. 

In dieser Hinsicht erforderte das Otoaudion noch eine wesentliche Ver- 
besserung. Der auf unseren Vorschlag in dieser Hinsicht umgebaute 
Apparat hat eine weitere Verstärkerröhre erhalten, die Tonintensität 
ist jetzt derart gesteigert, daß auch bei Schwerhörigkeit die pathologische 
Reizschwelle nicht unter das Maximum der mit dem Apparat möglichen 
Tonintensität zu liegen kommt!. 

Der Apparat ermöglicht noch keine Prüfung der Knochenleitung. 
In Amerika wurden schon solche Versuche angestellt. Wir sind mit dem 
Problem derzeit beschäftigt, und es ist zu hoffen, daß auch hier eine 
Lösung gefunden werden kann. 
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1 Bis jetzt konnten wir noch keine Untersuchungen mit dem nach unseren 
Angaben verbesserten Modell vornehmen. Inwieweit der neue Apparat der von 
uns gestellten Forderung (Verstärkung der maximalen Tonintensität, konstant 
arbeitende Lampen) genügt, können wir zur Zeit noch nicht sagen. Weiterhin 
sind Versuche im Gange, einen möglichst resonanzfreien Lautsprecher auszu- 
probieren. 
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40. Herr Sell-Berlin-Siemensstadt: Die Bedeutung der Kopplung 
zwischen Tongquelle und Ohr. 


Es ist eine bekannte Tatsache, daß Schwerhörige mit einem Mittel- 
ohrdefekt (Schalleitungsapparat einschließlich des Trommelfelles) häu- 
fig mühelos telephonieren können, auch in solchen Fällen, wo die un- 
mittelbare Verständigung schon stark erschwert ist und eine stark 
gehobene Sprache aus unmittelbarer Nähe erfordert. Diese Erfahrungs- 
tatsache ist um so überraschender, als einerseits die Lautstärke der 
normalen Telephonsprache dem subjektiven Urteil des Normalhörigen 
nach eher leiser als die unmittelbar gehörte Sprache ist, andererseits 
die Stimme in der Lage ist, in bezug auf die Lautstärke mühelos zwei 
bis drei Zehnerpotenzen zu überbrücken. Der letztangeführte Um- 
stand ist auf den ersten Blick überraschend; man muß sich aber ver- 
gegenwärtigen, daß das Ohr eine logarithmische Empfindlichkeit be- 
sitzt, so daß es Intensitätssteigerungen gewissermaßen in einem ab- 
geschwächten Maßstab wiedergibt. 

Da es unausweichlich ist, anzunehmen, daß der gleiche Empfindungs- 
reiz durch die gleiche Reizintensität ausgelöst wird und wir hier nur 
reine Mittelohrfälle betrachten wollen, das Labyrinthorgan dement- 
sprechend normal annehmen, so handelt es sich darum, zu erklären, 
warum im Falle des direkten Hörens der defekte Schalleitungsapparat 
so unvergleichlich viel weniger Energie dem nervösen Apparat zubringt 


als beim Hören mittels eines Telephons. Es liegt nahe zu vermuten, 


daß das anormale Mittelohr aus dem direkten Luftschallfeld überhaupt 
nur wenig Energie aufnimmt. In der Tat reflektiert der defekte Schall- 
Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht II. Teil). 30 
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leitungsapparat infolge von Verhärtungen, Wucherungen usw. den 
größten Teil der auffallenden Schallenergie. Er ist praktisch schall- 
hart, d.h. er beantwortet eine auffallende Druckamplitude nur mit 
einer sehr kleinen Bewegungsamplitude, während der normale Mittel- 
ohrapparat den äußeren Amplituden leicht zu folgen vermag. Geht 
man von dieser Überlegung aus, so wird die oben angeführte Tatsache 
leicht verständlich. Das Hören vermittels eines Telephons ist nämlich 
von dem Hören im freien Raum dadurch grundsätzlich verschieden, 
daß die Kopplung zwischen Tonquelle und Ohr im Falle des Telephons 
unvergleichlich viel enger ist. Die Amplituden werden dem Ohr ge- 
wissermaßen aufgezwungen, und das Ohr ist nicht in der Lage, die auf- 
fallende Energie wieder zu reflektieren. 

Die oben mitgeteilte Auffassung, daß das pathologische Mittelohr schall- 
hart ist, leistet aber für die Klärung der Vorgänge im Ohr noch mehr, wenn 
man in Betracht zieht, daß die Schallhärte der Luft frequenzabhängig ist. 
Ohne auf die physikalischen Verhältnisse näher einzugehen, sei erwähnt, 
daß ein Schallempfänger dann am günstigsten arbeitet, wenn er ebenso- 
viel Schall wieder reflektiert wie er absorbiert. Der ganz schallharte 
Empfänger, wie beispielsweise das defekte Mittelohr, absorbiert über- 
haupt nur wenig Energie und reflektiert den größten Betrag wieder, 
der ideale schallweiche Empfänger dagegen folgt den Schallschwin- 
gungen ohne jeden Widerstand, so daß die ganze Schallenergie verlust- 
los durch ihn hindurchgeht. Er absorbiert also ebenfalls keine merk- 
liche Energie. Für die Betrachtung der Verhältnisse beim Ohr ist nur 
der mehr oder weniger schallharte Empfänger wichtig. 

Da nun, wie oben angeführt, die Schallhärte frequenzabhängig ist, 
so ändert sich mit der Frequenz das Verhalten eines Empfängers. Aus 
physikalischen Überlegungen geht hervor, daß ein schallharter Emp- 
fänger aus einem Luftschallfeld nur hohe Frequenzen günstig aufnimmt, 
während die tiefen Frequenzen stark geschwächt werden. In der Tat 
ergeben Hörschärfemessungen bei reinen Mittelohrfällen bekanntlich 
eine starke Verminderung des Hörvermögens für tiefe Frequenzen, 
während hohe bzw. sehr hohe Frequenzen annähernd normal gehört 
werden. 

Aus dieser Überlegung geht hervor, daß die normalen mikrotele- 
phonischen Hörapparate nicht nur wertvoll durch reine Intensitäts- 
steigerung sind, sondern daß bei Mittelohrfällen eine günstige Kom- 
pensation vorliegt, indem einmal durch die engere Kopplung ein wesent- 
lich größerer Energiebetrag als beim direkten Hören dem nervösen Organ 
übermittelt wird, andererseits, allerdings meist unbeabsichtigt, die ge- 
wöhnlichen Apparate die tiefen Frequenzen stark bevorzugen. Es ist 
weiter klar, daß bei reinen Nervenfällen, wo der Gesichtspunkt der 
Kopplung nicht maßgebend ist, der Hauptvorteil nicht zur Geltung 
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kommt und daß, von der Kopplung abgesehen, eine Bevorzugung der 
tieferen Frequenzen gegenüber den hohen gerade ungünstig ist. Das wird 
durch die Erfahrung bestätigt, da mit den gewöhnlichen Schwerhörigen- 
apparaten bei reinen Nervenfällen fast immer eine Verschlechterung 
beim Hören mit Apparat gegenüber dem direkten Hören eintritt. 

Es ist möglich, Mikrophone zu bauen, welche im Gegensatz zu den 
normalen Schwerhörigenmikrophonen alle Frequenzen, auch die aller- 
höchsten, gut wiedergeben. Mit einem solchen Mikrophon, das ich ange- 
geben habe, kann man nun die oben erörterten Verhältnisse sehr gut illu- 
strieren. Das neue Mikrophon hat nämlich annähernd die Eigenschaften 
eines normalen Ohres und kann daher als Ohrphantom benutzt werden. 
Um die Empfindlichkeit bei verschiedenen Frequenzen gut beobachten 
zu können, wird der von dem Mikrophon gelieferte Strom, durch einen 
besonders gebauten verzerrungsfreien Verstärker außerordentlich ver- 
stärkt, unmittelbar einem großen Demonstrations-Gleichstrom-Instru- 
ment zugeführt. Die Apparatur ist so empfindlich, daß schon bei sehr 
kleinen Lautstärken das Instrument deutliche Ausschläge liefert. Es läßt 
sich z. B. vermittels Stimmgabeln zeigen, daß das Instrument sowohl auf 
tiefe wie auf höchste Frequenzen gleichmäßig gut anspricht. Das Instru- 
ment kann daher sehr wohl mit dem normalen Ohr verglichen werden. 

Um nun das pathologische Ohr nachzubilden, muß der Schallemp- 
fänger, wie oben ausgeführt, schallhart gemacht werden. Das kann 
dadurch geschehen, daß über die Schallöffnung des Mikrophons ein 
Stückchen nicht zu dünnes Papier geklebt wird. Dieses Papier ent- 
spricht dann dem verhärteten Schalleitungaspparat, da es wie dieser 
offenbar als schlechtschwingungsfähiges Gebilde ein starkes Schall- 
hindernis darstellt. Im Falle des normalen Ohres wurde der Schalleitungs- 
apparat nicht nachgebildet, da die Luft selbst für das Mikrophon ein 
ebenso zweckmäßiger Schalleitungsapparat ist wie das Mittelohr für 
das kortische Organ. Das so nachgebildete pathologische Ohr zeigt nun 
tatsächlich die Eigenschaften des Vorbildes. Zunächst ist es außer- 
ordentlich viel unempfindlicher als das Modell des normalen Ohres. 
Während nämlich bei dem Modell des normalen Ohres schon ganz 
geringe Lautstärken, z. B. leises Sprechen, gute Ausschläge erzeugen, 
muß die Stimme bei dem Modell des pathologischen Ohres schon stark 
gehoben werden, um den gleichen Effekt zu erzielen. Untersucht man 
jetzt die Empfindlichkeit des Phantoms für verschiedene Frequenzen, 
so stellt man fest, daß es für tiefe Frequenzen tatsächlich wesentlich 
unempfindlicher ist als für hohe Frequenzen und daß die Empfindlich- 
keit für hohe Frequenzen annähernd der des Modelles des normalen 
Ohres gleichkommt. 

Auch die Wirkung eines Schwerhörigenapparates läßt sich am Modell 
gut verfolgen. Bei dem Modell des normalen Ohres bringt ein auf das 
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Mikrophon gesetztes Schwerhörigentelephon eine deutliche Verschlech- 
terung des Hörvermögens. Während nämlich ohne Telephon der Apparat 
schon auf sehr geringe Erregungen schwellenlos anspricht, liefert das 
mit einem Schwerhörigentelephon ausgerüstete Mikrophon infolge der 
höheren Reizschwelle des Mikrophons erst bei größeren Lautstärken 
einen entsprechenden Ausschlag. Es läßt sich auch zeigen, daß die höch- 
sten Frequenzen durch das Schwerhörigenmikrophon stark abgesch wächt 
werden. Ganz anders liegen die Verhältnisse bei dem Modell des patho- 
logischen Ohres. Während ohne Apparat die Empfindlichkeit nur sehr 
gering war, ergibt sich mit Schwerhörigentelephon eine sehr große 
Steigerung der Empfindlichkeit, wodurch die spezifische Wirkung 
eines telephonischen Apparates auf ein schallhartes Ohr deutlich wirkt. 

Es mag erwähnt werden, daß die zur Demonstration benutzte Appa- 
ratur in ihren wesentlichen Teilen einem Instrumentarium entspricht, 
mit dem es gelingt, auch bei reinen Nervenfällen, wo die bisherigen 
Methoden versagt haben, vorzügliche Hörverbesserungsresultate zu er- 
zielen. Während nämlich der normale Schwerhörigenapparat Fre- 
quenzen oberhalb 3000 Schwingungen in der Sekunde nicht mehr wieder- 
gibt, ermöglicht der neue Apparat, wie erwähnt, auch die Wiedergabe 
Loher Frequenzen. Das allein genügt jedoch nicht, sondern es müssen 
von einer für jeden Fall geeignet zu wählenden Grenzfrequenz ab die 
tiefen Frequenzen mehr oder weniger steil abgeschnitten werden. Über 
diesen Apparat ist durch Herrn von Eicken gesondert berichtet worden. 


41. Herr Kerekes-Budapest: Klinisch-experimentelle Untersuchungen 
über die Beziehungen zwischen endolabyrinthärem Druck und Hörfunktion. 


Die in der Otologie übliche Bezeichnung ‚Affectio nervi acustici“ 
ist eigentlich ein Sammelbegriff für sehr verschiedene Krankheiten, 
welche nur durch gemeinsame typische Gruppierung der Hörprüfungs- 
ergebnisse charakterisiert sind. Wenn nämlich bei herabgesetzter Hör- 
schärfe positives Rinnesches Zeichen, verkürzte Kopfknochenleitung 
und Einengung der oberen Tongrenze zu beobachten ist, dann werden 
wir die Krankheit mit dem obengenannten Namen bezeichnen, womib 
wir zum Ausdruck bringen wollen, daß der Grund der Hörstörungen 
des untersuchten Individuums nicht im äußeren oder mittleren Öhre, 
sondern im Nervenapparat zu suchen ist. Selten sind die Fälle, bei 
welchen die Pathogenese des Leidens klar ist. Besonders Lues, Gewerbs- 
schädlichkeiten oder aber mit dem Altern einhergehende Nervenver- 
änderungen wurden für diese Symptomengruppe verantwortlich ge- 
macht. Erst die Untersuchungen der letzten Jahre haben auf neue 
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Ursachen hingewiesen, worunter die Hyperurichämie (German und 
Kelemen) die Hypercholesterinämie (Berberich) besonders hervorzu- 
heben sind. 

Den Ausgangspunkt für die folgenden Versuche bildete die Beob- 
achtung, welche wir im Anschlusse an frühere Untersuchungen anstellen 
konnten, daß Patienten, die an Affectio nervi acustici leiden, verhält- 
nismäßig oft eine Gehörbesserung nach dauernder Anwendung von 
Natrium nitrosum zeigen. Wir haben uns die Erklärung dieser Er- 
scheinung so vorgestellt, daß einerseits der krankhafte Tonus der kleinen 
Gefäße eine zirkulatorisch-trophische Störung hervorrufen kann, 
andererseits die Druckerhöhung an und für sich die Funktionsfähig- 
keit des Hörnervenapparates beeinflussen kann. Wir gingen von der 
Annahme aus, daß die Herabsetzung des Blutdruckes eine günstige 
Änderung der allgemeinen Kreislaufverhältnisse hervorbringt, wodurch 
die Hörstörung in günstiger Weise beeinflußt wird. Mit der Besserung 
der Zirkulation gelangt die Hörnervenschädigung unter bessere Hei- 
lungsbedingungen, so kann sich auch das Gehör bessern. Wir planten 
also Versuche, bei welchen der erhöhte Blutdruck mittels Venaepunktion 
erniedrigt wird. 

Dabei verfolgten wir die folgende Methode. Wir prüften beim Kran- 
ken: a) das Gehör für Flüstersprache, b) das Gehör für Stimmgabel 
(C c} c4) das Rinnesche Phänomen, d) die Knochenleitung. 

Die Messung der Knochenleitung verlangt sehr große Vorsicht und 
eine außerordentlich feine Einübung, wenn man die gewonnenen Werte 
für wissenschaftliche Beweisführung benützen will. Es sind die ver- 
schiedenen Maßregeln, nach welchen die Knochenleitung untersucht 
werden soll, bekannt, doch kann ich nicht umhin, hier dieselben wieder 
zu betonen. Die die Stimmgabel haltende Hand soll nicht vor das Ohr 
des Patienten noch vor das des Untersuchers kommen. Ebenso soll 
eine Berührung der Ohrmuschel peinlichst vermieden werden. Wir 
sollen bei Reihenuntersuchungen immer ein und dieselbe Stimmgabel 
benutzen, da man schon aus dem Gefühl der Stimmgabeloscillationen 
ein gewisses Maß der Tonstärke hat. Die Zeit des Abklingens der Stimm- 
gabel soll nicht zu lang und nicht zu kurz sein. Bei der in unseren Fällen 
benutzten C 1-Stimmgabel war durch das mit der Hand erfolgte Zu- 
sammendrücken der Gabelzinken ein Abtönen bzw. eine Schwingungs- 
dauer von 25 Sek. gemessen. Sehr wichtig ist, daß der Fuß der 
Stimmgabel auf derselben Stelle des Warzenfortsatzes, womöglich immer 
mit dem gleichen Drucke angelegt wird. Es sollen einige Messungen 
angestellt werden, bevor man das Ergebnis als stichhaltig ansicht, 
um die Versuchsperson an das Gefühl der Kopfknochenleitung zu ge- 
wöhnen. Das Resultat der Messungen soll nur dann verwendet werden, 
wenn 3 nacheinander folgende Messungen übereinstimmen. Nur 
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auf solche Weise ist zu erhoffen, daß die Messung der Kopfknochen- 


leitung — welche als der feinste Indicator der Empfindlichkeit des 
Hörnervens zu betrachten ist — bei systematischen experimentellen 


Untersuchungen Vergleichswerte zu liefern imstande ist. Bei unseren 
Messungen sind als maximaler Fehler 2—3 Sek. zu betrachten. Im 
allgemeinen hat aber die Differenz zwischen 2 Messungen zu je 3 Wie- 
derholungen 1—2 Sek. nicht überschritten. 

Der Blutdruck wurde vor dem Versuch bestimmt, dann 200—400 ccm 
Blut abgelassen. Diesem Eingriff folgte sofort eine zweite Blutdruck- 
messung und eine Hörprüfung in der oben geschilderten Weise. Eine 
Blutdruckmessung und Hörprüfung wurde nachher jeden zweiten Tage 
vorgenommen, so lange, bis der Blutdruck bzw. die Hörfähigkeit ihren 
Ausgangspunkt wieder erreicht hatte. 

Der erste in diesem Sinne durchgeführte Versuch war der folgende: 


1. Sz. J., 58jähriger Mann. Seit 3 Jahren hat er linksseitiges Ohrensausen, 
öfters Schwindel. Blutdruck 208 mm Hg. Beide 'Trommelfelle intakt. Gehör: 
Flüstersprache rechts 1!/, m, links 30 cm. Rinne positiv, Knochenleitung rechts 
8 Sek., links 6 Sek. verkürzt, C 4 beiderseits 6 Sek. verkürzt. Venaepunktion: 
Entnahme von 400g Blut. Blutdruck sinkt auf 178 Hg. mm. Gehör: Flüster- 
sprache rechts 2 m, links 1m. Knochenleitung: rechts 5 Sek., links 3 Sek., C4 
rechts 2 Sek., links 3 Sek. verkürzt. 

Wir hatten noch in 6 Fällen von Hypaesthesia acustica Gelegenheit, 
bei Personen mit hohem Blutdruck Venaepunktionen vorzunehmen 
und deren Gehör vor und nach der Venaepunktion zu vergleichen. 


2. S. J. 63 Jahre wurde Umgangssprache rechts von 15cm gehört, Flüster- 
sprache aber nicht gehört, Knochenleitung um 15 Sek. verkürzt. Rinnescher Ver- 
such positiv, Blutdruck 189 Hg. mm Venenpunktion, wobei 270 cm Blut ent- 
nommen werden. Nachher Blutdruck 175 Hg. mm Flüstersprache ad concham. 
Die Knochenleitung besserte sich auf eine Verkürzung von 10 Sek. Eine Besse- 
rung in der Wahrnehmung der Stimmgabel war nicht zu konstatieren. Das linke 
Ohr war vollkommen taub. 

3. Bei anderem Falle: Frau S. M. (56 Jahre), an welcher bei einem Blutdruck 
von 229 Hg mm eine Venaepunktion vorgenommen wurde, sank der Blutdruck 
auf 180 Hg. mm. Das Gehör besserte sich in folgender Weise: Flüstersprache 
rechts von l m auf 1,60 m, links von 30 cm auf 60 cm. Knochenleitung von einer 
Verkürzung von 6 auf 2 Sek. bzw. von 10 auf 5 Sck. Vor dem Versuch war beider- 
seits eine Verkürzung von 7 Sek. für C4 vorhanden, nach der Blutentnahme 
eine ganz minimale (1—2 Sek.). Hördifferenz noch nachzuweisen. 

4. K.L. (56 Jahre). Rechts: Flüstersprache 1 m C 4: — 10 Sek., Knochen- 


leitung: — 12 Sek., links: Flüstersprache 1'/,, C4: — 8 Sek., Knochenleitung: 
— 10 Sek., Blutdruck 210 Hg. mm Venaepunktion 400 g Blut. Blutdruck 178 Hg. m. 
Gehörbefund nach der Blutentnahme: rechts Klüstersprache: 2m, C 4: — 7 Sek. 
Knochenleitung: — 8 Sek. links Flüstersprache: 2!/; m, C4: — 5, Knochen- 


leitung: — 7 Sek. 

In weiteren 3 Fällen war es nicht möglich, cine sichere Veränderung der Hör- 
fähigkeit festzustellen, doch scheint andererseits die durch die Venaepunktion 
erreichte Herabsetzung des Blutdruckes in diesen Fällen nicht genügend erheblich 
gewesen zu scin. In obigen 3 Fällen hielt die Gehörverbesserung noch 1—2 Wochen 
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an, etwas länger als der Blutdruck die vor der Venaepunktion festgestellte Höhe 
aufs neue erreichte. Mehr oder weniger parallel mit dem Steigen des Blutdruckes 
ging die Verminderung der Hörschärfe. 


Wenn wir den Mechanismus obiger Versuche deuten wollen, so ist 
das Auffallendste, daß die Besserung des Gehörs sofort nach Vermin- 
derung des Blutdruckes einsetzt, nicht wie man es sich vorstellen würde, 
eine in kürzerer oder längerer Zeit einsetzende Besserung als Resultat 
der verbesserten Zirkulationsverhältnisse auftrat. Unter den physiolo- 
gischen Bedingungen der Hörfunktion ist der endolabyrinthäre Druck 
derjenige, durch deren Veränderung man sich einen so unmittelbaren 
Wechsel in der Hörfähigkeit vorstellen kann. 

Stellen wir die Frage: welche Bedingungen der Binnendruck des 
Labyrinthes bestimmen, so sind dies in erster Linie 2 Faktoren, vor- 
ausgesetzt, daß in der Sekretion der Endo- und Perilymphe keinerlei 
Störung besteht: 1. der Blutdruck, 2. der endokranielle Druck, welcher 
in Liquordruck seinen klinischen Ausdruck findet. Die vorangehenden 
Versuche beweisen den unmittelbaren Effekt der Blutdrucksverän- 
derung auf die Gehörschärfe. Wenn unsere Voraussetzung richtig ist, 
wonach in dem obigen Falle die Blutdrucksveränderung durch die ver- 
änderten Druckverhältnisse innerhalb des Labyrinthes wirksam wurde, 
so folgt daraus, daß alle jene Faktoren, welche eine Veränderung des 
endolabyrinthären Druckes hervorrufen, auch auf die Hörfunktion un- 
mittelbar verändernd wirken. 

Szász hat in Tierversuchen gezeigt, daß der endolabyrinthäre Druck 
sich parallel mit dem Blut- und Liquordruck verändert, deren Steigen 
oder Sinken mit demjenigen des labyrinthären Druckes einhergeht. 

Während obige erste Versuchsgruppe auf die mit der Verminderung 
des Blutdruckes unmittelbar einhergehenden Veränderungen in der 
Gehörfunktion hinweist, so bezieht sich die unten angeführte zweite 
Gruppe auf Gehörsveränderungen, welche mit dem Steigen des intra- 
kraniellen Druckes einhergehen. Die dritte Gruppe enthält eine Ver- 
suchsreihe, bei welchen der intrakranielle Druck durch Lumbalpunktion 
herabgesetzt wurde. 

Stein hat durch seine an Kaninchen vorgenommenen Versuche ge- 
zeigt, daß durch Ligatur der Vena jugularis interna der Liquordruck 
erhöht wird. Auch am Menschen ist festzustellen, daß der Liquordruck 
durch erheblicheren Druck auf den Hals leicht um 10—12 cm (Wasser- 
säule) erhöht werden kann. Dieser Umstand ist im Anschlusse an die 
Lumbalpunktion zu beobachten. Diese Beobachtung verwendete 
Queckenstaedi bei dem nach ihm genannten Phänomen. Unsere voran- 
gehenden Messungen haben gezeigt, daß schon ein auf die oberfläch- 
lichen Halsvenen ausgeübter mäßiger Druck genügt, um eine Liquor- 
drucksteigerung von 5—10 cm hervorzurufen. 
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Es ist also vorauszusetzen, daß der endokranielle Druck, durch 
mäßigen Druck auf die Halsvenen bereits beträchtlich zu steigern ist. 
Bei solcherart erreichter Drucksteigerung untersuchten wir die Gehör- 
schärfe. 

Der Versuch wurde derart vorgenommen, daß ein Assistent einen 
mäßigen Druck auf den Hals ausübte, und zwar an der dem Trigonum 
caroticum entsprechenden Stelle. Der Druck darf nicht so stark sein, 
daß an der Gesichtshaut während einer Versuchsdauer von 1—2 Min. 
sich Zeichen der Kongestion zeigen. Solche Versuchspersonen, bei 
welchen sich auf mäßigen Druck alsbald Kopfschmerzen und Schwin- 
del einstellte, blieben von weiteren Versuchen ausgeschlossen. Nach 
Beginn des auf den Hals ausgeübten Druckes haben wir bei Einhaltung 
der beschriebenen Regeln die Stimmgabel auf den Warzenfortsatz ge- 
setzt und dann, wenn die Versuchsperson das Abklingen der Stimmgabel 
meldete, den Halsdruck sofort aufgehoben. In 20 Fällen haben wir den 
Versuch zumeist an Kollegen vorgenommen. Das Resultat kann wie 
folgt zusammengefaßt werden: hört man mit der Kompression des Halses 
unmittelbar im Moment auf, wenn der Untersuchte das Nichtmehrhören 
des Tones durch Knochenleitung anzeigt und stellt somit die temporäre 
Steigerung des Liquordruckes ein, so klingt der Stimmgabelton der 
Versuchsperson für 1—3 Sek. wieder auf. Wenn wir den Halsdruck 
wellenförmig steigern und vermindern, so geht mit dieser Welle ein 
ähnliches Flattern des durch die Knochenleitung gehörten Stimmga- 
beltones einher. Die Steigerung des Druckes wird durch Herabsetzung 
des Tones, die Verminderung des Druckes durch Steigerung desselben 
begleitet. Hieraus folgt, daß die Steigerung des kraniellen bzw. endo- 
labyrinthären Druckes mit der Verkürzung der Knochenleitung ein- 
hergeht. 

Stein und Cemach haben, aus ähnlichen Voraussetzungen ausgehend, 
auf die Knochenleitung ausgeübte Wirkung Bierscher Halsstauung 
untersucht und gefunden, daß bei eingetretenen Kongestionserschei- 
nungen der Gesichtshaut, also beisicher passiver Hyperämie des Kopfes 
und demzufolge bei zweifellos gesteigertem Liquordrucke die Knochen- 
leitung der Versuchsperson unverändert bleibt. Der zwischen ihren 
Resultaten und unseren Versuchen bestehende Unterschied beruht 
hauptsächlich auf der abweichenden Methode. Die Differenz konnte 
teils dadurch verursacht werden, dal der Mechanismus, welcher den 
Normalzustand des endolabyrinthären Binnendruckes aufrecht erhält 
und einen Ausgleich der Schwankungen bezweckt, während der länge- 
ren Versuchszeit in Erscheinung treten konnte, oder aber (Beck) hatte 
die Blutfülle der Gewebe an und für sich eine entgegengesetzte physi- 
kalische Wirkung auf die Kopfknochenleitung. Außerdem haben die 
genannten Autoren die Druckerhöhung längere Zeit aufrecht erhalten, 
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während wir in unseren Fällen eben sahen, daß die Veränderung der 
Knochenleitung am Beginn des Versuches am erheblichsten ist. 

Versuche mittels Flüstersprache sowie mit Stimmgabeln bei Luft- 
leitung haben keine so einstimmigen Resultate ergeben, um irgend- 
welche Folgerungen ableiten zu können. Der Umstand, daß in der Ge- 
hörperzeption eingetretenen feineren Schwankungen nur durch die 
Knochenleitung mit einheitlicher Präzision angezeigt wurden, während 
die übrigen Gehörprüfungsarten unsichere Resultate ergaben, beweist 
auch den Wert der Untersuchung mit Knochenleitung. 

Im Anschluß an diese Versuchsgruppe kann noch die folgende Be- 
obachtung zugefügt werden. Frau, 36 Jahre alt, wurde wegen eines 
Kleinhirntumors trepaniert. Wir bekamen die Patientin nach voll- 
ständiger Abheilung der Operationswunde zwecks Untersuchung. Ihr 
Vestibularbefund soll hier nicht behandelt werden. Links: normales 
Trommelfellbild, Gehör: 0. Rechts: normales Trommelfellbild, Flüster- 
sprache: 2!/,m, C4:6Sek. verkürzt. Knochenleitung (C1): 9 Sek. verkürzt. 
An der Stelle der Trepanation ist die Pulsation des Gehirns deutlich 
zu fühlen. Wenn man mit der Hand einen mäßigen Druck auf die Tre- 
panationsöffnung ausübte, so verringerte sich während des Druckes 
das Gehör für Flüstersprache und C4, die Knochenleitung zeigte eine 
erhöhte Verkürzung. Beim Nachlassen des Druckes zeigte der Gehör- 
befund wieder sofort seinen Ausgangszustand!. 

Die dritte Gruppe unserer Versuche hat sich auf Messung des Ge- 
hörs vor und nach der Lumbalpunktion, also auf Prüfung der mit der 
Herabsetzung des endokraniellen Druckes bzw. Verminderung des 
endolabyrinthären Druckes einhergehenden Veränderungen der Hör- 
schärfe bezogen. 

Wanner und Gudden haben bei sehr verschiedenartigen Nervenkrank- 
heiten (Alkoholismus, Epilepsie, Sclerosis multiplex, Tabes) gefunden, 
daß bei sonst normalem Hörbefund die Knochenleitung verkürzt war. 

Beck hat ebenfalls die Erfahrung gemacht, daß beigeneralisierter Lues 
die Knochenleitung in 70% der Fälle verkürzt war. Während die früheren 
Autoren den Grund dieser Erscheinung in wahrscheinlichen anatomi- 
schen Veränderungen suchten, hat Beck diesen in der Steigerung des 
endokraniellen Druckes gesucht. Beck hat in einer Anzahl von Fällen 
einige Stunden nach der Lumbalpunktion — bei solchen Lueskranken, 
bei welchen vorher die Knochenleitung verkürzt war — festgestellt, 
daß die Verkürzung verringert oder vollkommen aufgehoben war. 
In einem Falle konnte er nach Lumbalpunktion eine Verschlechterung 
der Knochenleitung feststellen, er hat jedoch diesem Falle keine Be- 
deutung beigemessen. 


1 Die Patientin wurde in der Otologischen Sektion der Ung. Kgl. Ärzte- 
gesellschaft zu Budapest vorgestellt. 
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Flüstersprache Knochenleitung C, durch Luftleitung 
(Meter) (sek.) 
I: Vor der ach d. Vorder: | Nüch- Zur Bemerkung Neuroloii 
Name Lumbal- sun Lumbal- Lumbal- über die Befun! 
d bal- l 3 Lumbalpunktion 
| punkt. punkt. punktion | punktion 
| IRA Lis 
1i B. J: [11/.15 1/1, 4 n —4 12ccm mit mäßigem die 
| Druck melt: 
ZUR L3 | ar Vë — 5|— ?2|— Hl n n n 15 cem mit mitt- | Lues 
lerem Druck 
3| B.T.]|6 6/6 6-10|—9|—3|—5|—6|—6 n 20 ccm mit mitt- Entre 
| lerem Druck 
4\B.J.15 |5| 5 !5--11I-11| —8 | — 8|— 4 —4 n 16ccm mit geringem | Tabes de 
Druck 
51C03s.A.1515|4 4 n —2 12 cem mit starkem | Alkohol: 
Druck 
ou D.J.15 55 5|—2|—2|— 2 n n 5 ccm mit geringem | Tabes dc 
| Druck 
7I\D.Cr.]5 15|5|15 n n 12 ccm mit starkem| Lues ee 
i Druck 
8| E.J.!!ı 4 5 .5-13|—10| Hl 71—7|—3 —5 10 ccm mit starkem| Sees 
| Druck multi 
91E.J.|I5 555 —7|—SIn n n 15 cem mit geringem] Alkohol: 
Druck 
101G.F.|15 5'515 n In 6 cem mit mittlerem| Alkohol! 
Druck 
11| H. J. Hi 4 41), 4I—7!—7|—5|—3I—9| n — 5 cem mit mittlerem| Tumor € 
X Druck 
12! H.A.|6 6/66 —8/—SI|In n n 25 ccm mit starkem Epier: 
Druck 
13 / H.F.Il5 5/5 5-12 — 12| —5| —5 n n 30 ccm mit starkem} Epi 
Druck 
14| H.J.I5 |5!15|5 n n n 17 eem mit starkem| Dpstnt> 
Druck nuse. pre 
15/1 H.I.|51/15/5]5 n n 12 ccm mit starkem) Seder“ 
Druck mitt? 
16 | J.J. 15|5|55 n n n Leem mit mittlerem| ` Kenn: 
Druck 
17\L.A.1I5|5|1515 n n 6 cem mit mittlerem]| Tabes di" 
Druck 
181 L.J.|5/5/515 a ı 2 l4 ccm mit geringem| Lums; 
Druck 
19| M.P.|6 |6|6 6 —12 — 12| n n n 12 ccm mit starkem| ` Eneps 
Druck 
20| N. S. | 6 4% 4 |3 n n 10 ccm mit starkem| Seler® 
Druck multi 
21/1P.G.|5|5|515 emt ln D Keel n |n 7 cem mit geripgem| Tumoret” 
Druck f 
22\P.L.|5|5/5|5 n n n 6 cem mit mittlerem| ` Pafe) 
Druck 
23 P. Csg.| 5 |5| 5 |5|— 4 n n | 2 (eem mit mittlerem| status F* 
| Druck encephalt=- 
24| P.J. |3 |2|3 |2 n {— 7 |—10 —7 — 10[6 ccm mit mittlerem| Alkoholis” 
| Druck K 
25|P.A.]|5 |5|5 5 n —3) — 3]|18cem mit mittlerem| Ep | 
Druck ch 
26|| 8.J. 121515 15I—9 — 2 |—11|— 2" —5| n 16 ccm mittels Jack 
Cysterneupunktion | Ep | 
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Flüstersprache Knochenleitung C, durch Luftleitung 
(Meter) (sek.) (sek.) 
N Vorder ae Vor der Nach der Vor der | Nach der a Neurologischer 
ame IF umbal- Lumbal- Lumbal- Lumbal- | Lumbal- er GR Befund 


bal- 


punkt. punkt. punktion. punktion punktion | punktion Lumbalpunktion 


| | m ëmm eg | nn | gen | 


an | l T | l r. | 1 r | l r L 
| 
S.V.15 1515 |15I—4|—6| —4 —6| n n In n |12ccm mit starken | Hemiparese 
Druck 
Sz.J.I5|l5!5'5in n n n n n in n LB ccm mit starkem] Neurasthenie 
Druck 
Sz.L.15 1315 |3i n n n n n n in n |3cem mit mittlerem| Tumor cerebri 
| Druck 
'T.G.16 16/5 5!In n |—2/—2|n n In n Jëeem mit mittlerem Sclerosis 
Druck multiplex 
Sz.J.i5|5ı4|3|In n |—2|—2|n n |—2| — 2 |12cem mit mittlerem| Lues cerebri 
Druck 
T.M.I6 66 6|ın n !'-3 —3|Iı n In n |15ccm mit mittlerem Epilepsie 
Druck 
V.E.161|16!6 I|6I—2|—2|—-5 —5!ı n —2| — 2 |14 cent mit mittlerem Paralysis pro- 
| Druck gressiva 
V.R.15 15115 |5-15|—15 — 10 |— 101— 12 |— 12|—8 | — 8 |15 en starkem Epilepsie 
ruck 
W.J.|2|2|14 |4 111—3!—4| n — 12| —8 I—-2| — 2 |18cem mit mittlerem| Neurasthenie 
Druck 


Wir haben in unserem Falle nicht den Grund der Verkürzung der 
Knochenleitung suchen wollen. Die Prüfung der Knochenleitung hat 
uns nur als feinste Methode der Hörprüfung gedient. Zweck der folgen- 
den Versuche war es, die mit der Herabsetzung des endokraniellen Druk- 
kes einhergehenden Gehörsveränderungen zu messen, um hierdurch 
auf die die Veränderungen des endolabyrinthären Druckes begleitenden 
Veränderungen der Hörfunktion folgern zu können. Da es sich um 
vergleichende Messungen handelt, haben wir bei unseren Versuchen 
strenge Bedingungen eingehalten. Bei der Versuchsperson haben wir 
am vorangehenden Nachmittage im Bette des Krankenzimmers in 
sitzender Stellung den Gehörbefund aufgenommen. Am nächsten 
Morgen wurde die Hörprüfung wiederholt und dann die Lumbalpunk- 
tion vorgenommen und während der hierauf folgenden 10—15 Min. er- 
folgte die neuerliche Gehörprüfung an dem in das Bett zurückversetzten, 
sitzenden Patienten. Aus den Indikationen für die Lumbalpunktion 
ergibt es sich, daß der überwiegende Teil der Versuche an der unter der 
Leitung des Prof. Sarbö stehenden Nervenabteilung unseres Kranken- 
hauses ausgeführt wurden. Die oben genannten Autoren (Wanner und 
Gudden) haben eben bei Nervenkranken häufig die Verkürzung der 
Knochenleitung festgestellt. Aus unserem Gesichtspunkte waren die 
kleinen Abweichungen der Gehörprüfungsresultate schon deshalb nicht 
wichtig, weil uns nicht der gegebene Befund, sondern die infolge der 
Lumbalpunktion eingetretene Veränderung interessierte. Es braucht 
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wohl nicht betont zu werden, daß wir unsere Versuche nur an intelli- 
genten Personen mit freiem Sensorium ausführten. Die in der unten 
angeführten Tabelle angegebenen Diagnosen konnten meist erst nach 
mehrwöchiger, ja sogar oft Monate lang dauernder klinischer Beob- 
achtung gestellt werden, oder aber sing die Krankheit im Zeitpunkte 
der Ausführung des Versuchs nur mehr mit sehr mäßigen klinischen 
Symptomen einher. 

Wenn wir die Rubriken der 35 Fälle einschließenden Tabelle ins 
Auge fassen, so sehen wir, daß das Gehör für Flüstersprache — der 
praktische Indicator des Gehörs — sich in 5 Fällen besserte, während 
in 5 Fällen Gehörsverschlechterung eintrat. Am wertvollsten für uns 
ist jedoch die Veränderung der Knochenleitung, welche den feinsten 
Ausdruck des Funktionszustandes der cochlearen Endapparate darstellt. 
Unsere Tabelle zeigt, daß von 15 Fällen der Knochenleitungsverkürzung 
in 10 Fällen sich diese Verkürzung verminderte, also die Perzeptions- 
fähigkeit des Gehörnerven sich besserte. In 3 Fällen fand eine gering- 
gradige Steigerung der schon vorherbestehenden Verkürzung, also eine 
Verschlechterung der Gehörsperzeption, statt, während in 2 Fällen sich 
die bestehende Knochenleitungsverkürzung nicht veränderte. In den 
übrigen 20 Fällen war die Knochenleitung anläßlich der vor der Lumbal- 
punktion vorgenommenen Prüfung normal. Unter diesen Fällen wurde die 
Knochenleitung in 15 Fällen durch die Lumbalpunktion, also durch die 
Herabsetzung des kraniellen Druckes verkürzt, d. h. die Empfindlichkeit 
des Gehörnerven verringert, während diese in 5 Fällen unverändert blieb. 

Zusammenfassend läßt sich sagen, daß, während sich die bereits 
vermindert vorgefundene Empfindlichkeit des Gehörs durch Herab- 
setzung des kraniellen Druckes in der überwiegenden Zahl der Fälle 
besserte (lOmal unter 15 Fällen), so verschlechterte sich das Gehör 
bei den meisten Personen von normaler Gehörsempfindlichkeit unter 
dem Einflusse der Liquorablassung (l15mal unter 20 Fällen). Von der 
gesamten Zahl der Fälle blieb nur in 7 Fällen die knochengeleitete 
Gehörperzeption nach der Liquorentnahme unverändert. Hieraus er- 
schen wir, daß während die bestehende Verkürzung der Knochenleit ung 
teils mit Steigerung des endokraniellen Druckes in Zusammenhang steht, 
und mit der Verminderung des Druckes sich auch die Empfindlichkeit 
des Gehörs bessert, die Verminderung des endokraniellen und so mittel. 


bar des endolabyrinthären Druckes — bei normaler Gehörsempfind- 
lichkeit — mit der Verschlechterung der Gehörsempfindlichkeit ein- 
hergeht. 


Wir sehen also, daß die Herabsetzung des kraniellen Druckes von 
der Veränderung des Gehörs begleitet ist, und zwar bessert sich teils 
das Gehör in der Richtung zu der Normalen, oder aber vermindert sich 
die Gehörschärfe, sich von der Normalen entfernend. Wenn die Herab- 
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setzung des Liquordruckes die Gehörschärfe in einheitlicher Richtung 


verändern würde, hauptsächlich aber die Knochenleitung, so könnte 
man sich vorstellen, daß mit der Veränderung des Kranialinhaltes, 
Veränderungen der Tonleitungsfähigkeit einhergeht. Da jedoch hier 
unter denselben physikalischen Versuchsbedingungen sich alternative 
Versuchsresultate ergeben, erweist es sich für nötig, den physiologischen 
Faktor aufzusuchen. Es scheint, daß hier die Lumbalpunktion um einen 
optimalen physiologischen Zustand des Druckes herum geschieht, ent- 
weder nähert er sich relativ demselben oder entfernt er sich von ihm. 
Das vollkommen scharfe Gehör ist an ein gewisses Optimum des endo- 
labyrinthären Druckes gebunden. Die Veränderung der inneren Span- 
nung aber, sowohl auf- wie abwärts, also sowohl ihre in positiver wie 
auch in negativer Richtung erfolgenden Veränderungen gehen mit 
Herabsetzung der Gehörsempfindlichkeit einher, deren erstes Zeichen 
eine Verminderung des knochengeleiteten Gehörs ist. In einem Teil 
unserer Fälle also verminderte sich teils der Druck im Sinne einer An- 
näherung zur Norm (Gehörsverbesserung), teils wurde der Druck herab- 
gesetzt, von der Norm sich entfernend (Gehörsverschlechterung). 
Bei den Fällen, bei welchen nach der Lumbalpunktion keinerlei Ver- 
änderung konstatiert werden konnte, kann man sich dies nur so vor- 
stellen, daß die eingetretene Veränderung innerhalb der physiologischen 
Schwankungen fiel, oder aber hat die physiologische, ausgleichende 
Funktion schon während der Lumbalpunktion folgenden, bis zur Ge- 
hörmessung verlaufenen wenigen Minuten die Veränderung der Ge- 
hörschärfe aufgehoben. 

Die obigen 3 Versuchsrichtungen überblickend, sehen wir, daß der 
endolabyrinthäre Druck die Gehörschärfe in hohem Maße beein- 
flußt. Bei Vorhandensein des Optimums, sozusagen der Eutonie, des 
endolabyrinthären Druckes, kommt ein vollkommen scharfes Gehör 
zustande, dessen Hypertonie oder Hypotonie führen zu einem die Ner- 


venläsion charakterisierenden Symptomenkomplex. Daß ein solches 


Krankheitsbild die ‚„Hypertonia labyrinthi‘ bestehen und in dem Krank- 
heitsbilde der Hörnervenerkrankung eine wesentliche Rolle spielen 
kann, beweisen obige Versuche. 

Rejtö ist in mehreren Publikationen, teils auf Grund von theoreti- 
schen Auseinandersetzungen, teils auf Grund von Modellversuchen zur 
Schlußfolgerung gekommen, daß die Veränderung des endolabyrinthären 
Druckes, ebenso wie die gleichzeitige Erkrankung der Fenster das 
Bild der Hörnervenerkrankung klinisch zustandebringen müssen. 
Das Wesen dieser Feststellung beruht darin, daß das Bild der Nerven- 
läsion auch dann zustande kommen kann, wenn der eigentliche Nerven- 
apparat noch intakt ist. Unsere Versuche bestätigen, von Rejtös Prü- 
fungen unabhängig, klinisch vollkommen die Richtigkeit der Folgerungen 
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Rejtös, daß nämlich die Veränderung des inneren Druckes der Laby- 
rinthflüssigkeit den Zustand des Endapparates in dem Sinne beein- 
flußt, wie wenn eine Erkrankung im Nerven selbst vorläge. 

Andererseits lassen uns die Versuche darauf schließen, daß zu der 
idealen physiologischen Funktion der cochlearen sowie der Bogengangs- 
endorgane die Harmonie des Tonus der Venen und des Druckes der 
endolabyrinthären Flüssigkeit nötig sind. Zur Funktion der Bogen- 
gänge ist nämlich, wie dies Szász gezeigt, die Harmonie der Venen 
und der Labyrinthflüssigkeit, mittelbar also des endokraniellen Druckes 
von entscheidender Wichtigkeit. Die obigen Versuche weisen auf eine 
einheitliche funktionelle Betrachtung der endolabyrinthären Funktion 
hin. Es scheint, daß der Tonus, der die Gehörendorgane umgebenden 
Flüssigkeit das Resultat der Gesamtfunktion des endokraniellen 
Druckes und der Venenfüllung ist. In diesem Falle haben die 
Venen die Rolle von Kompensationsfaktoren inne, welche im 
Interesse der unveränderten Aufrechterhaltung des Optimums ihren 
Tonus nach Bedarf abändern können. 


Zusammenfassung. 


1. Herabsetzung eines erhöhten Blutdruckes kann das Symptom 
der Hypaesthesia acustica günstig beeinflussen. 

2. Steigerung des endokraniellen Druckes geht mit Verkürzung 
des Gehörs durch Knochenleitung einher. 

3. Hand in Hand mit Herabsetzung des endokraniellen Druckes 
geht die Veränderung der Gehörschärfe. 

4. Obige 3 Versuchsergebnisse sind mittelbare experimentelle 
Beweise dafür, daß ein normales Gehör eine optimale Höhe des 
endolabyrinthären Druckes erfordert. 
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42. Herr Karl Laker-Graz: Anschauliche Darstellung der Klang- 
wahrnehmungen. Mit Demonstrationen. 


Das Erkenntnisvermögen des Gehörs war von jeher weniger leistungs- 
fähig als das des Auges. Daher befindet sich auch die Akustik in mancher 
Hinsicht noch in einem unbefriedigenden Zustande, ähnlich wie es mit 
der Wärmelehre bis zur Erfindung des Thermometers der Fall war. 
In diesem Zustande würde sich heute noch die Geometrie, die Geo- 
graphie und andere Wissenszweige befinden, wenn man es auf diesen 
Gebieten nicht schon längst verstanden hätte, das Gedächtnis und schwie- 
rige Denkprozesse durch zeichnerische Darstellungen zu unterstützen. 
Die durch das Gehör vermittelten Empfindungen vermag unser Gedächt- 
nis ebensowenig festzuhalten, wie die des Temperatursinnes, weshalb 
sie allein nicht genügen, um uns zu einem hinreichend genauen, ver- 
gleichenden Urteile der auf diesem Gebiete vorkommenden Größen- 
werte zu verhelfen. Daß es sich auch auf akustischem Gebiete um 
Größenwerte handelt, darauf weist schon die große Ähnlichkeit zwischen 
unseren Ton- und Raumwortstellungen hin. Darauf weisen auch zahl- 
reiche Ausdrücke unserer Sprache hin. Immer hört und liest man von 
der Höhe und Tiefe der Töne, von Tonzwischenräumen, von der Bewe- 
gung einer Stimme nach auf- und abwärts, von Tonleitern usw. Ver- 
gebens sucht man aber in der Literatur aller Zeiten nach zweckent- 
sprechenden Veranschaulichungen solcher Begriffe und dem Auge wurde 
keine Gelegenheit geboten, über die Unterschiede von Tongrößenwerten 
vergleichende Betrachtungen anzustellen. Es war offenbar eine Lücke 
in unserem Erkenntnisvermögen vorhanden. Diese auszufüllen war das 
Ziel meiner Bestrebungen. 


Nach vielen Überlegungen und Versuchen kam ich zur Überzeugung, 
daß diese Lücke durch den Mangel eines geeigneten Tonmaßes verur- 
sacht würde und daß sie erst dann ausgefüllt werden könne, wenn wir 
bei der Beurteilung von Tonempfindungswerten nicht mehr allein auf 
unser Gehör und auf die Anwendung der Gesetze von den Schwingungs- 
zahlen angewiesen sein würden. 


Ein geeignetes Tonmaß legte ich mir in dem Oktavenzentimeter- 
maße zurecht. Bei diesem erscheint die Oktavenstrecke in 100 gleich 
große Empfindungsgrößen geteilt und ein solches Teilchen, das Ok- 
tavenzentimeter, kurz OZ genannt, ist die Maßeinheit dieses Ton- 
maßes. Dieser Meßmethode liegt also ein Logarithmensystem mit 


der Basis Yy 2 = 1,0069 zugrunde. Die Tonschwingungen sind die 
Sinnesreize und diese Logarithmen der Schwingungszahlen sind der 
Ausdruck der Sinnesempfindungen, der Wahrnehmung von Tonhöhen- 
unterschieden. 
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Die Größe einer Tondifferenz, ausgedrückt in Vielfachen oder Bruchteilen 


/ 100, ER Si 


des Oktavenzentimeters, ergibt sich aus der Formel: | IER =J" Dabei 


bedeutet S die Schwingungszahl des tieferen und S’ die des höheren Tones. X (OZ) 

, — ] S 

sind daher gleich = S 
log |2 


. Man untersucht also, wie oft die Maßeinheit, 


100 
y 2, mit sich selbst multipliziert werden muß, um das Schwingungsmaß eines 


100 
Intervalles zu erhalten. Die hundertste Potenz, UI 2)'”, ergibt daher das Schwin- 

gsmaß der Oktave, die Zahl 2 und 100 ist das Raummaß der Oktavenempfin- 
dung. Umgekehrt, wenn man die (OZ) und die Schwingungszahl des tieferen Tones 
kennt, berechnet man die Schwingungszahl des höheren, das Intervall begrenzenden 
Tones aus der Formel: 


100 


100 


S’ = Num (log y 2 - X (0Z) + log S). 


Logarithmen von Schwingungszahlen als Maß für Tonempfindungen 
wurden bekanntlich zuerst von dem Mathematiker Zuler empfohlen. 
Er legte seiner Tonmessung ein Logarithmensystem mit der Basis 2 
zugrunde. Für die meist zu messenden Intervallgrößen, die ja kleiner 
als eine Oktave sind, ist diese Maßeinheit viel zu groß gewählt. Daher 
sind die Eulerschen Maßzahlen meistens irrationale Brüche, kleiner 
als die Zahl 1 und entbehren daher der erwünschten Anschaulichkeit. 
Um diesen Übelstand zu vermeiden, versuchten spätere Musiktheo- 
retiker wie Opelt, Drobisch, Eitz usw. dadurch brauchbarere Meßzahlen 
zu erhalten, daß sie die Eulerschen Logarithmen mit 1000 multipli- 
zierten. Man erhält dadurch nun allerdings ganze Zahlen, aber meist 
dreistellige, die deshalb auch der nötigen Anschaulichkeit entbehren. 
Man war in den entgegengesetzten Fehler verfallen, indem man die 
Maßeinheit zu klein gewählt hatte. Mit diesen Maßen verhält es sich 
ähnlich, als wenn ein Baumeister den Längenmaßen seiner Bauhölzer 
das eine Mal die Maßeinheit des Kilometers, das andere Mal die des 
Millimeters zugrunde legen würde. Die richtige, zweckentsprechende 
Maßeinheit muß daher zwischen diesen beiden Extremen liegen. Die 
Maßeinheit des OZ ist den in der Akustik meist vorkommenden Größen- 
werten richtig angepaßt und erweist sich allen vorher bekannten Ton- 
maßen gegenüber überlegen und überraschend leistungsfähig. Die in 
OZ ausgedrückten Tonmaße, abgerundet auf ganze Zahlen, manchmal 
mit Beigabe einer Dezimale, sind meist nur zweistellige Zahlen, Trotz- 
dem sind sie von großer Genauigkeit. Der Fehler beträgt nicht einmal 
1/20000 einer Oktave, also kaum !/,, eines Schismas und kann daher 
diese kleine Abweichung von der 'l'onreinheit auch vom feinsten musi- 
kalischen Gehör nicht mehr wahrsenommen werden. Diese Maßzahlen 
lassen sich leicht im Gedächtnisse behalten, es läßt sich mit ihnen be- 
quem rechnen bei mathematischen Vorkenntnissen, die nicht über das 
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schon in der Volksschule Gelernte hinausgehen, woraus sich ein großer 
Vorteil gegenüber dem Rechnen mit Schwingungszahlen ergibt. Wenn 
man nur einmal die Maßzahl 58,5 (OZ) für die reine Quint und 32,2 (OZ) 
für die reine große Terz kennt, dann lassen sich mit diesen zwei Zahlen 
und der Zahl 100, der Maßzahl der Oktave, sämtliche Intervallgrößen 
auf leichte Weise in Kürze und klar verständlich errechnen. 

Die wichtigste Eigenschaft dieser Maßzahlen ist aber darin zu er- 
blicken, daß sie sich vorzüglich als Grundlage für zeichnerische Dar- 
stellungen eignen. Wie von selbst ergab sich mit ihrer Hilfe die Ent- 
wicklung einer akustisch-musikalischen Graphik, wie sie früher in der 
Literatur unbekannt war, die aber die wissenschaftliche Seite der Lehre 
von den Tonempfindungen ebenso zu fördern imstande ist, wie die 
zeichnerischen Darstellungen die Lehren der Geometrie. Sogar auf 
grobmaterielle Weise lassen sich nunmehr Intervalle als Tonbausteine 
aus Holz oder anderen Materialien darstellen und geeignete Apparate, 
wie mein Tonbausteinschieber!, anfertigen, die dazu dienen, diese Ton- 
bausteine beliebig kombinieren und verschieben zu können. Dadurch 
gelingt es, die psychischen Vorgänge, die sich bei der Tonempfindung 
und Musikbetätigung in unserem Tonbewußtsein abspielen, möglichst 
naturgetreu nachzuahmen. Ich zeige Ihnen nun einige solcher Tonbau- 
steine, von denen ich meinem Apparate über 100 beigegeben habe. 
Wenn Sie in diesem Meterstabe das räumliche Symbol einer Oktaven- 
größe erblicken, dann stellt Ihnen dieses kleine Bausteinchen von l cm 
Breite die Maßeinheit eines OZ dar. Doppelt so groß ist dieses Ton- 
bausteinchen, !/,, einer Oktave messend. Es stellt das pythagoräische 
Komma dar. Nur 2 mm mißt dieses kleinste, das Schisma darstellende 
Tonbausteinchen. Es hat nur 1/5% des Empfindungswertes der Oktaven- 
größe und entspricht annähernd dem Unterschiede von reiner und 
temperierter Quinte. Ich zeige Ihnen hier noch die Quint und Quart 
und ihre Differenz, den großen Ganzton von 17 OZ. Dieser Tonbau- 
stein stellt die große Terz in pythagoräischer Stimmung von 34 Oz 
und dieser die kleine Terz in reiner harmonischer Stimmung von 26,3 OZ 
dar. 

Nun kann auch der Gesichtssinn zur Unterstützung der rasch ver- 
blassenden Eindrücke des Gehörsinnes herangezogen werden, wodurch 
auch die schwierigsten abstrakten Begriffe und Gesetze der Akustik 
und Musiklehre klar und leicht verständlich gemacht werden können. 
Heute können wir nicht nur die Zusammensetzung der Klangmassen 
aus Teiltönen, sondern auch die komplizierten Tonverhältnisse in Zu- 
sammenklängen und in ganzen Tonsätzen mit größter Genauigkeit 
und Naturtreue festlegen, ähnlich, wie wir gelernt haben, den Tempe- 
raturverlauf eines Fieberkranken mit Hilfe des Thermometermaßes als 

1 Ausführliche Beschreibung siehe Zeitschr. f. Sinnesphysiologie 58, 80. 1927. 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht II. Teil). 31 
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1 Ausführlich beschrieben sind meine Methoden in einem mit 54 


Der Obertonschieber nach K. Laker. 


Abb. 1. 


K. Laker: ` 


Kurve zu verzeichnen. Es eröffnet 
sich uns ein neues, großes Reich 
der sichtbar gemachten Tonem- 
pfindungen!. 

Durch möglichst ausgedehnte 
Verwendung anschaulicher Dar- 
stellungen auf Grund der be- 
schriebenen Tonmessung würden 
Musikpädagogen und ihre Schüler 
eine große Erleichterung ihrer 
Aufgaben erfahren. Dasselbe gilt 
von der Forscherarbeit des Aku- 
stikers, im besonderen des Phone- 
tikers. Aber auch der Otiater und 
Laryngologe erfahren eine wesent- 
liche Förderung bei der Deutung 
der oft recht dunklen Angaben 
von Patienten über Änderungen 
in ihren Klangempfindungen. 

Von den zahlreichen Verwen- 
dungsmöglichkeiten des OZ-Ma- 
Bes und des akustisch-musikali- 
schen Sehens mögen nun noch 
kurz drei Beispiele Erwähnung 
finden. 

I. 

Zur Verdeutlichung des Ver- 
haltens der yer- 
schieden konsonanten Intervallen 
hat der Physiker Mach seinen 
Obertonschieber konstruiert, des- 
sen Abbildung in viele physika- 
lische und musikalische Werke 
übergegangen ist. Ich zeige sie 
hier in vergrößertem Maßstabe. 
Nur für die ersten sechs Teil 
töne sind seine Angaben rich- 
tig, für höhere Obertöne durch- 
wegs falsch, was sich daraus 
erklärt, daß Mach nur die tem- 


Teiltöne bei 


Tafeln 


ausgestatteten Buche, das den Titel: ‚Das musikalische Sehen‘ führt, erschienen 
im Verlage Leuschner & Lubensky in Graz. 
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perierte Stimmung zugrunde legen konnte. Er selbst sagt, daß des- 
halb von diesem Instrumente keine besondere Genauigkeit erwartet ` 
werden dürfe. Diese Äußerung aus dem Munde eines so hervorragenden 
und gewissenhaften Forschers beweist, daß es bei dem damaligen 
Stande der Wissenschaft nicht möglich war, etwas vollkommeneres 
zu bieten. Mit Hilfe des OZ-Maßes habe ich nun meinen Obertonschieber! 
konstruiert, den ich ihnen in diesem verkleinerten Modelle zeige. 
Er ist unbegrenzt genau und die Reihe der Teiltöne ist in diesem Modell 
bis zum 32. fertgesetzt. Die senkrechten Striche sind der zeichnerische 
Ausdruck der Teiltöne und ihre horizontalen Entfernungen entsprechen 
genau den Tonempfindungswerten der zwischen ihnen liegenden Inter- 
valle. Phonetiker werden sich oft und gern dieses handlichen Instru- 
mentes bedienen. Es leistet in der Akustik ähnliche Dienste wie der 
bekannte Logarithmenschieber auf anderen Meßgebieten. 


II. 


Nun ein Beispiel aus der Klangfarbenlehre der Musikinstrumente. 
Feinhörigen Musikern entgeht es nicht, daß der Zusammenklang zweier 
Instrumente bei gleichbleibenden Tonhöhen und Tonstärken manch- 
mal einen verschiedenen Grad von Wohlklang aufweist, je nachdem 
das eine oder das andere Instrument die Oberstimme übernimmt. Mit 
Hilfe dieser graphischen Analyse lassen sich nun die zugrundeliegenden 
Naturgesetze und das nicht immer leicht zu deutende Verhalten der 
Teiltöne rasch und leichter faßbar als durch Worte und Rechnungen 
mit Schwingungszahlen vor Augen führen. Gewählt wurde in diesem 
Beispiele der Zusammenklang von Klarinette und Oboe in den fünf 
wohlklingendsten Intervallen. Dabei wurde der Einfachheit halber an- 
genommen, daß die Stärke der Teiltöne mit steigender Rangzahl gleich- 
förmig abnehme und daß im Klarinettenklange, der physikalischen 
Theorie entsprechend, die geradzahligen Obertöne fehlen. Abweichungen 
von diesem Verhalten kann natürlich leicht in der Zeichnung Rech- 
nung getragen werden, wenn wissenschaftliche Genauigkeit in be- 
sonderen Fällen beansprucht wird. Anschaulich dargestellt sind die 
Klangmassen der Instrumente durch je ein nach rechts hin offenes 
Trapez. Die senkrechten Linien sind wieder die zeichnerischen Sym- 
bole des Grundtones und seiner Obertöne. Ihre horizontalen Entfer- 
nungen entsprechen wieder wie beim Obertonschieber den Empfindungs- 
größen der zwischen ihnen liegenden Intervalle. Das Übereinander- 
liegen zweier Trapeze symbolisiert den Zusammenklang. Die linke 
Hälfte der Zeichnung zeigt die Fälle, in denen die Klarinette, die rechte 
jene, in denen die Oboe führt. Die fünf übereinanderliegenden hori- 


1 Der Obertonschieber. Verlag von Leuschner & Lubensky in Graz. 
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zontalen Abteilungen I.—V. geben das Verhalten der Teiltöne wieder 
in den Intervallen der kleinen Terz (I.), der großen Terz II.), der Quart 
(IIL.), der Quint (IV.), und der Sext (V.). 

Betrachten wir uns nun die Abteilung IV. Das Quintenintervall 
erscheint durch das Zusammenfallen des zweiten und dritten Teil- 
tones nur dann scharf abgegrenzt, wenn die Oboe führt. Wenn die 
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Abb. 2. Der Zusammenklang von Klarinette und Oboe. 


Klarinette führt, fehlt das bindende Glied der Konsonanz, weil der 
zweite Teilton im Klarinettenklange nicht vorhanden ist. Noch größer 
ist der Unterschied im Quartenintervall (III.), das nur dann scharf 
abgegrenzt erscheint, wenn die Klarinette führt. Wenn die Oboe führt, 
fehlt diese Bindung und der Wohlklang wird auch noch dadurch ge- 
trübt, daß der zweite und dritte Teilton im Intervall eines Ganzton® 
von 17 OZ auseinanderfallen und durch Schwebungen eine scharfe 
Dissonanz erzeugen. Dabei fällt noch ins Gewicht, daß diese beiden 
schwebenden Teiltöne wegen ihrer niedrigen Rangzahl von größere! 
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Stärke sind. Ebenso klar ersichtlich ist das verschiedene Verhalten 
der Teiltöne in den Fällen I. und II. Im Falle V., im Sextenintervalle, 
kann das Zusammenfallen von Obertönen von keinem Einfluß sein, 
weil bei dem Schwingungsmaße 5/, kein geradzahliger Oberton in Be- 
tracht kommt. Doch dürfte der Zusammenklang, wenn die Oboe führt, 
ein etwas rauherer sein, da der zweite und dritte Teilton, die größere 
Lautstärke besitzen als der dritte und fünfte, zu Schwebungen Veran- 
lassung geben. 
II. 

Zum Schlusse noch in aller Kürze ein Beispiel aus der Phonetik, 
dessen graphische Darstellung auf dieser Tafel wiedergegeben erscheint. 
Zwei Stimmen intonieren 
auf den Vokal A ein Quar- 
tenintervallmitdemGrund- 
ton der ungestrichenen klei- 
nen Septime b. Reinster 
Wohlklang des Intervalles 
vereinigt sich hier mit rei- 
nem Vokalcharakter. Der 
Formant ist in beiden 
Stimmen gleich hoch. In 
der Oberstimme ist er der 
verstärkte dritte, in der 
Unterstimmeder verstärkte 
vierte Teilton. Im unteren 
Streifen ist der Fall darge- 
stellt, wenn beide Stimmen 
ein Terzenintervall auf den ` App. 8. Formanten im Klange des gesungenen Vokales A. 
Vokal A wieder mit dem 
Grundton b intonieren. In diesem Falle kann der Formant des Vokales A 
in beiden Stimmen nicht die gleiche Höhe haben. In der Unterstimme ist er 
der in der Formantenregion verstärkte vierte Teilton, b” mit 939,6 Schwin- 
gungen; in der Oberstimme aber ist er a”, der verstärkte dritte Teilton 
des d’ mit nur 880,9 Schwingungen. Beide Formanten stehen um einen 
Halbton, (84,8—75,5 = 9,3 OZ) der schärfsten Dissonanz der Tonleiter, 
auseinander und die Anzahl ihrer Schwebungen (939,6 — 880,9 = 58,7), 
ist nahe dem Maximum der durch Schwebungen verursachten Dissonanz, 
das nach Helmholiz mit 33 Schwebungen erreicht wird. 

Es wäre wünschenswert, wenn durch ähnliche Darstellungen von 
Klangwahrnehmungen künftige einschlägige Publikationen verdeutlicht 
und dadurch einem größeren medizinischen Leserkreise zugeführt 
würden. Mancher, der sich mit diesen Methoden befreundet, was nur 
kurze Zeit beansprucht und sich reichlich lohnt, wird sich auch über- 
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zeugen, daß er mit ihrer Hilfe aus den unsterblichen Werken eines Helm- 
holtz und anderer immer wieder Neues seinem Wissensschatze einver- 
leiben wird, während er früher ohne Anschaulichkeit dem geistigen 
Fluge des genialen mathematischen Denkens nicht immer ganz zu folgen 
imstande war. 

In meinen akustisch-musikalischen Sammlungen habe ich zahlreiche 
graphische: Darstellungen, Apparate, Lichtbilder, abgestimmte Ton- 
quellen usw., die alle der Veranschaulichung von Klangempfindungen 
dienen, vereinigt. Alle Hörer meines heutigen Vortrages und sonstige 
Interessenten erlaube ich mir einzuladen, wenn Sie einmal nach Graz 
kommen, behufs Besichtigung dieser Sammlungen mir die Ehre ihres 
Besuches zu erweisen. 


Aussprache zu den Vorlrügen Nr. 32—42. 


Herr Beck-Wien. Ich glaube, daß die Schlüsse zu weitgehend sind, die Rejtö 
aus seinen Versuchen zieht. Über den Ursprung der raschen Ny.-Komponente 
ist ja schon viel experimentell und klinisch gearbeitet worden. Vor Jahren haben 
Biach und ich zeigen können, daß bei Calorisation die rasche Komponente nicht 
auftritt, wenn der Patient durch akute fieberhafte Erkrankungen einen cerebralen 
Eindruck macht. Es ist also das Fehlen der raschen Ny.-Komponente bei der 
Calorisation gleichsam ein Indicator für die Tiefe der Ausschaltung der Hirn- 
funktion. Ferner will ich für Herrn Ruitin, den ich beim Vortrage nicht sah, 
einige Bemerkungen vorbringen. Ruttin sah ebenso wie Rejtö bei tiefer Narkose 
nie Nystagmusbewegungen. Bei oberflächlicher Narkose aber langsame Deviation 
und die Pendelbewegungen. 

Schließlich erinnere ich daran, daß bei Labyrinthfisteln der Druck auf die 
Fistel bei narkotisierten Patienten nur eine langsame Deviation hervorruft. 


Herr Brünings. Ich stelle zunächst fest, und zwar mit großer Be- 
friedigung, daß es Herrn Sell in dem gestern abend vorgeführten Hörgerät ge- 
lungen zu sein scheint, genau auf der im vorigen ‚Jahre von mir entwickelten Grund- 
lage einen brauchbaren Hörapparat zu bauen. Daß dabei die Siebung des Sprach- 
klanggemisches durch besonders geartete (sedämpfte und resonanzfreie) Sieb- 
ketten erfolgte, ist natürlich nur von technischer Bedeutung. Jedenfalls ist es 
erfreulich, daß das von mir theoretisch entwickelte Prinzip hier eine vollendete 
praktische Bestätigung erfahren hat! Und wenn auch vorläufig noch der von mir 
schon vorausgesagte Mangel besteht, daß man ein solches Gerät „nicht in die 
Westentasche stecken kann“, so besteht doch die Hoffnung, daß auch in dieser 
Richtung noch technische Fortschritte möglich sind. 

Leider habe ich den (unvermutet vordatierten) Vortrag des Herrn v. Ficken 
über die mit dem Gerät gewonnenen praktischen Erfahrungen nicht gehört, weiß 
aber, daß die Prüfungsergebnisse am Patienten durchaus die meiner Theorie ent- 
sprechenden Erwartungen erfüllt haben. 

Weiterhin möchte ich mich noch zu den von Herrn Sell vorgetragenen Ver- 
suchen über die Bedeutung der Kopplung zwischen Ohr und Schallquelle äußern, 

Soweit mir die Literatur bekannt ist, glaube ich als erster auf die Bedeutung, 
ja überhaupt auf den Begriff einer „Kopplung zwischen Schallquelle und Ohr“ 
und auf ihre Verwertungsmöglichkeit für Hörverbesserungszwecke hingewiesen 


Aussprache zu den Vorträgen Nr. 32—42. 477 


zu haben. Es ist das geschehen in meinem (nur gedruckten) Vortrag in München 
und in dem in Hamburg. Ich habe damals ausdrücklich gesagt, daß ich Anlaß 
zu der Hoffnung hätte, durch besondere Kopplungsgestaltung zu brauchbaren 
hörverbessernden Geräten zu gelangen. Heute sehe ich mich, obwohl diese sehr 
ausgedehnten Arbeiten bis vor kurzem unterbrochen werden mußten.und noch 
nach keiner Richtung hin abgeschlossen sind, durch den Vortrag des Herrn Sell 
veranlaßt, wegen der prinzipiellen Bedeutung der Frage darüber ein paar kurze 
Mitteilungen zu machen. 

Man kann, sowohl für das Hören durch Luft als auch durch Knochenleitung, 
die Kopplung der Schallquelle „fester‘“ gestalten als das unter normalen Verhält- 
nissen der Fall ist. Zu letzterem Zweck habe ich Versuche mit „Knochenleitungs- 
telephonen‘“ gemacht, d. h. mit Lautsprecherdosen oder besonderen Spulenanord- 
nungen, welche — mit oder ohne Hebelübersetzung — durch den Sprechstrom 
einen leichten Stempel mit Pelotte in Schwingungen versetzten. Die kugelförmige 
Pelotte wurde bis zur Grenze des knöchernen Gehörganges, der besten Knochen- 
überleitungsstelle, eingeführt. Außerdem wurde darauf geachtet, daß sie luft- 
dicht abschloß, wodurch ja der Knochenleitungseffekt erst voll in Erscheinung 
tritt. — Die Ergebnisse der Anordnung waren, wenigstens beim Normalhörenden, 
so gering, daß ich sie auf pathologische Fälle nicht angewendet habe. Aussichten 
scheinen mir nur dann zu bestehen, wenn es möglich wäre, die Telephonmembran 
durch starre Verbindung mit dem Trommelfell bzw. den Hörknöchelchen zu 
koppeln, was jedoch technisch undurchführbar bleiben dürfte. 


In einer zweiten Gruppe von Versuchen strebte ich an, zwar die Luft als 
Kopplungsglied beizubehalten, dieses jedoch wesentlich ‚fester‘ zu gestalten. 
Der erste Versuch entsprach in manchem der obengenannten Anordnung: An 
eine Telephonmembran wurde eine sehr leichte Fischbeinborste angeleimt, die 
am Ende ein Kügelchen aus Holundermark trug. Dann wurde, bei einem Kollegen 
mit besonders geradem, weiten und kreisrunden Gehörgang, in diesem, kurz vor 
dem Trommelfell, ein ringförmiger Wall von dünner Vaseline angebracht, welcher 
um das Holunderkügelchen einen luftdichten Abschluß bilden sollte. Die größte 
Schwierigkeit bereitete mir natürlich die Einführung der Vorrichtung, wozu ich 
verschiedene, hier nicht zu beschreibende Stützvorrichtungen bauen mußte. 
Weiterhin ergab sich die Schwierigkeit, daß, wenn es glücklich einmal gelang, 
die Pelotte mit Hilfe der Vaseline luftdicht und in geringem Abstande vom 
Trommelfell zu placieren, daß dann stets in dem kleinen abgeschlossenen Luftraum 
starke Druckschwankungen auftraten, welche die Hörschärfe sofort bis aufs 
äußerste herabsetzten. Dieser Übelstand konnte nur durch eine haarfeine, dem 
Luftausgleich eben genügende, Durchbohrung der Pelotte abgeholfen werden. 

In den wenigen Momenten, wo die Adaptierung der beschriebenen Anordnung 
einmal richtig glückte, war die akustische Wirkung eine ungewöhnlich starke, 
viel stärker jedenfalls als wenn man das gleiche Telephon in üblicher Weise an 
die Ohrmuschel drückte. 

Es schien mir damit bewiesen, daß eine sehr starke Verkleinerung des ab- 
geschlossenen Luftraumes zwischen Telephonmembran und Trommelfell gleich- 
bedeutend ist mit einer — auch theoretisch zu erwartenden — festeren Kopplung, 
also stärkeren akustischen Übertragung. Es muß jedoch gleich angefügt und 
betont werden, daß diese Art von Kopplung, den theoretischen Erwartungen 
entsprechend, ausgesprochen selektiv wirkt, daß sie die Klangfarben erheblich 
entstellt, offenbar weil die festere Kopplung um so weniger verstärkend wirkt, 
je höher die Frequenzen sind. Auch die erforderliche capillare Luftausgleichs- 
bohrung wirkt entstellend auf die Klangfarbe, jedoch im entgegengesetzten Sinne. 
Die Erörterung der Gründe würde hier zu weit führen. 
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Das eben beschriebene Prinzip der festeren Kopplung durch starke Ver- 
kleinerung des abgeschlossenen Luftraumes läßt sich offenbar auch auf Schall- 
übertragung durch Luftleitung übertragen, indem man, entsprechend der neben- 
stehenden Skizze einen Trichter T möglichst tief und (mit Hilfe von Dichtungsfett) 
luftdicht in den Gehörgang einführt. Der Trichter ist außen luftdicht durch die 
Membran M verschlossen. Diese trägt in der Mitte den sehr leichten Stift S, 
welcher am unteren Ende einen in das Trichterrohr luftdicht eingeschliffenen 
(oder durch einen Tropfen dünnen Öls eingedichteten) Stempel trägt. Dieser muß 
sonach die großen Amplituden der Membranschwingung mitmachen und sie, wegen 
des sehr geringen zwischen Stempel und Trommelfell abgeschlossenen Luftraumes, 

mit erheblichem Wirkungsgrad dem Trommelfell auf- 
zwingen. Hierin liegt der grundsätzliche Unterschied 


T der Anordnung, die ich bisher noch nicht praktisch 
M ausprobiert habe, gegenüber den ja schon vorhan- 
S denen, mit Membran überspannten Hörtrichtern. 


In den vorstehenden Konstruktionen ist immer 
noch ein aus Luft bestehendes. also höchst elastisches 
Kopplungsglied verwendet, wenn auch durch mög- 
lichste Verkleinerung des Luftraumes die UÜbertra- 


sungsverluste möglichst herabgesetzt sind. Eine 
weitere Herabsetzung wäre vielleicht durch Verwen- 


dung eines schwereren Gases, etwa Kohlensäure, zu 
erreichen, doch dürfte der Unterschied kaum ins Gewicht fallen. Grundsätzlich 
würden sich die Verhältnisse erst ändern durch Herstellung einer festen, un- 
elastischen Kopplung, was aber naturgemäß auf große technische Schwierigkeiten 
stößt. Bei der großen grundsätzlichen Bedeutung der Frage habe ich immerhin 
auch in dieser Richtung Versuche angestellt bzw. anstellen lassen. Ich bin da- 
bei in folgender Weise vorgegangen: 

An das Trommelfell wird, bei möglichst geraden weiten Gehörgängen, in der 
Umbogegend ein äußerst leichtes dünnwandiges Glashaar mit etwas Leukoplast- 
klebstoff angekittet. Danach wird ein, dem oben beschriebenen ühnlicher Trichter, 
mit einer sehr feinen glashellen Zelluloidmembran überspannt, in den Gehörgang 
gesteckt, nachdem vorher das Glashaar durch ein feines zentrales Loch der Mem- 
branen nach außen geführt wurde. Nach völlig unverrückbarer Fixierung des 
Trichters im Gehörgang — einer Aufgabe, der wir bisher mit keinem technischen 
Mittel völlig gewachsen waren — wird dann durch einen Tropfen geschmolzenes 
Wachs das Glashaar in der Durchtrittsöffnung der Membrane fixiert und sein 
überstehendes Ende abgeschnitten. Man hat hiernach also gewissermaßen ein 
vor dem Ohre liegendes sehr großes und leichtes Trommeliell, welches mit dem 
inneren Tromnclfell durch eine sehr leichte starre Kopplung verbunden ist. Diese 
Verbindung muß — und darin liegt die große technische Schwierigkeit ohne 
jede Spannung erfolgen und, durch Verwendung von Klebmasse, sowohl auf 
Druck wie auf Zug beanspruchbar sein. 


Die Versuche sind noch nicht so weit vorgeschritten, daß sich ein abschließendes 
Urteil fällen läßt, doch habe ich sie wegen ihrer großen prinzipiellen Bedeutung 
schon hier kurz angeführt. Diese Bedeutung sehe ich darin, daß die Beeintlussung 
der Kopplung, wie ich schon in meinen letztjährigen Vorträgen betonte, mir das 
einzige bisher noch nicht bekannte und ausgearbeitete Prinzip der Hörverbesserung 
zu sein scheint. Und das will bei den engen Grenzen, die ja offenbar dem Hörrohr 
und dem Telephon gezogen sind, viel besagen. 

Eine Einschränkung allerdings muß ich hinsichtlich der Neuigkeit der letzten 
Methode machen. Mir ist vor kurzem durch die, wohl an alle Ohrenärzte erfolgten, 
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Zusendungen der beiden Prozeßparteien die sogenannte Breslauer Hörkapsel be- 
kanntgeworden. Auch bei ihr liegt, wenn auch offenbar unbewußt, der Gedanke 
einer künstlichen Kopplung des Trommelfelles zugrunde. Die Ausführungsart 
allerdings, bei der schwere Metallmassen an einer durch Fingerdruck kaum de- 
formierbaren Metallplatte befestigt sind und andererseits mit einem ganz un- 
kontrollierbaren, unter Umständen direkt gefährlichen Druck auf dem Trommel- 
fell lasten; diese Ausführung kann nur als grober und gefährlicher Unfug be- 
zeichnet werden. 


Herr Ruf. Mögliche Unrichtigkeiten im Verlauf unserer Kurven könnten durch 
den Lautsprecher entstehen. Da wir aber nur die Schwellenwerte prüfen, dürfte 
der Fehler gering sein. Das Wesentliche eines pathologischen Funktionszustands- 
bildes des Hörorganes liegt je nach der Art des Prozesses in der verschieden starken 
Intensitätsänderung der einzelnen Frequenzen. Berücksichtigt man dabei die Lage 
der Formantenbezirke, so wird auch hier die Anschauung Brünings von der quali- 
tativen Störung des Sprachverständnisses verständlich. Vielleicht ist die Reiz- 
schwelle für eine Frequenz als Ton eine andere wie für die gleiche Frequenz als 
Bestandteil eines Formantenbezirks. Im Zusammenhang mit den Vorführungen 
O. Ziehens möchte ich, was ich bereits auf der Verhandlung der südwestdeutschen 
Hals-, Nasen-, Ohrenärzte in Baden-Baden erwähnt habe, auf die Beeinflussung 
der Hörschwellenkurve durch unsere bisherigen Prothesen hinweisen. Es ist in- 
teressant festzustellen, daß die normale Kurve kaum, vielleicht auch gar nicht 
beeinflußt wird. Aus den beiden Abbildungen geht deutlich hervor, daß die hör- 
verbessernde Wirkung ihren Angriffspunkt an der pathologisch veränderten Reiz- 
schwelle hat. Daß dadurch eine Schallverbesserung eintritt ist verständlich. 
Höchst unwahrscheinlich erscheint die Besserung der bei jeder Schwerhörigkeit 
gestörten Intensitätsfrequenzkorrelation vor. allem der Formantenbezirke, die 
das Bild der qualitativen Störung des Sprachverständnisses ausmacht. 


Herr Panse wendet sich gegen die Auffassung des Herrn Krainz, daß die 
Ertaubung beim Selleschen Versuch nur auf Druck auf das runde Fenster 
zurückzuführen sei. Der Druck wirkt noch stärker durch die Kette auf das ovale 
Fenster, durch Starrheit beider Fenster erfolgt Taubheit. Die Verhältnisse sind 
in seiner Arbeit .‚Schwerhörigkeit durch Starrheit der Paukenfenster‘‘ ausführlich 
erörtert, in der auch die alten Versuche von Politzer und Bezold verarbeitet sind. 


Herr Schilling. Ich möchte zu den Ausführungen über die Schwarzsche 
Tonsirene hinzufügen, daß dieser Apparat nicht nur für die Prüfung der Tonhöhe- 
und Tonstärkeempfindung eine wertvolle Bereicherung bedeutet, sondern auch 
hinsichtlich der Qualitätenempfindung, der Klangfarbeempfindung eine wert- 
volle Bereicherung bedeutet. Wolfgang Köhler hat festgestellt, daß einfache Sinus- 
schwingungen vokalähnlich empfunden werden. Die kontinuierliche Tonreihe 
bildet eine Qualitätenreihe, in welcher die Oktaven c, c!, c? usw. ausgezeichnete 
Punkte darstellen. c? entspricht der Empfindung des Vokals U, c? dem O, c? dem 
A, ch dem E, e dem I. Darüber und darunter reihen sich Konsonantempfindungen 
an. Köhler hat mit Stimmgabeln und der Galtonpfeife gearbeitet und die Ober- 
töne durch Quinkesche Interferenzröhren ausgeschaltet und konnte bei den höheren . 
Tönen keine kontinuierliche Reihe prüfen, da die feineren Tonhöhenabstufungen 
bei den hohen Stimmgabeln nicht möglich ist. Der Schwarzsche, praktisch oberton- 
freie Apparat gestattet nun diese feine Abstufung in allen Tonlagen und ermöglicht 
vor allem noch die Prüfung der Qualitätsempfindung bei verschiedener Tonstärke, 
z. B. vom Schwellenwert aus allmählich gesteigerte Tonstärke. Wir konnten bei 
unseren bisherigen Vorversuchen die Köhlerschen Anschauungen bestätigen, 
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fanden aber weiterhin, daß auch bei Stärkeänderung der Tonquelle der Vokal- 
charakter sich ändert, eine Beobachtung, die wir noch weiter verfolgen und später 
darüber berichten werden. 


Herr Langenbeck. Es wird darauf hingewiesen, daß bezüglich der Sinusreinheit 
der vorgeführte Schwebungstonsender aus physikalischen Gründen weniger Chancen 
bietet als Tonfrequenzschwingungskreise. Es ist davor zu warnen Methoden in 
die Diagnostik einzuführen, deren physikalischen Grundlagen man nicht sieher ist. 

Es wird an eine von Helmholtz vorgeschlagene Methode zur Erzeugung sinus- 
reiner Töne erinnert, bei der Stimmgabeln in Verbindung mit Luftresonatoren 
benutzt werden. 

Durch Eichung der Stimmgabeldekremente könnte man hier leicht zu einer 
quantitativen Schwellenprüfungsmetliode mit einfachsten und physikalisch über- 
sichtlichen Mitteln kommen. 


Herr Biehl berichtet zu den Ausführungen des Herrn Krainz über eine 
Beobachtung, die er bei einer Patientin schon durch Jahre hindurch immer wieder 
anstellen kann. Die Patientin hatte in der Kindheit eine Eiterung, mit voll- 
ständigem Defekte der Membran ausgeheilt, Jahre hindurch trocken. Im Laufe 
der letzten Jahre entwickelte sich in der Nische zum runden Fenster eine kleine, 
glasige nur breit aufsitzende Geschwulst (Fettgeschwulst?) die die Nische völlig 
verdeckt. Drückt man diese gegen die Nische, so geht der Weber nach der ge- 
sunden Seite, beim Lüften nach der kranken. Fixiert man den kurzen Fortsatz 
durch die Lucaesche Sonde und drückt man auf die Geschwulst so treten 
Schwindelerscheinungen auf. Über dieso Tatsachen hat schon seinerzeit Herr 
Panse in seiner Arbeit ‚‚Starrheit der Paukenfenster‘ geschrieben. Die Tätigkeit 
des runden Fensters ist daher eine (dreifache, und zwar gegen den Vestibular- 
apparat, mechanisch, gegen den Cochlearapparat, akustisch und 3. wie Herr 
Wittimaack uns bewies, diffundieren(. Am Schlusse betont er die Wichtigkeit 
der endlichen Inangriffnahme der Fracc: Welche Reize wirken überhaupt im innern 


Ohre. 


Herr Sell. Es ist nicht möglich an dieser Stelle auf die physikalischen Grund- 
lagen des demonstrierten Hörschärfenmeßgeräts näher einzugehen. Es muß aber 
erwähnt werden, daß die Methode der Hochfrequenzüberlagerung die älteste 
Methode der Schwingungserzeugung ist. die in Deutschland für diesen Zweck be- 
nutzt wurde. Es mag daher einigermaßen olaubhaft erscheinen, daß die in Frage 
kommenden Vorgänge theoretisch weitgehend geklärt sind um so mehr, als es 
sich bei dem größten Anwendungsgebiet der Hochfrequenzschwingungen um 
ähnliche Probleme handelt. Es mul nun leider gesagt werden, daß sich Herr 
Schwarz in bezug auf die Wirkungsweise seines Geräts Illusionen hingibt, die 
sich in der Praxis nicht bestätigen lassen. Es ist nämlich nieht möglich auf die 
angegebene Weise auch nur annähernd ausreichend sinusreine Töne für den vor- 
liegenden Zweck zu erzeugen, was sich übrigens subjektiv leicht bestätigen läßt. 
wenn man die im Kopftelephon erzeugten Töne mit Stimmgabeltönen vergleicht. 

Zur Erzeugung möglichst obertonfreier Schwingungen ist es theoretisch noch 
am günstigsten die Intensität der einen Hochfrequenzschwingung klein im Ver- 
gleich zu der anderen zu machen. Dieser Umstand ist von Herrn Schwarz über- 
haupt nicht erkannt worden. Aber selbst wenn das berücksichtigt worden wäre, 
käme man ohne akustische oder elektrische Tonsiebe nieht aus. 

Das Gerät weist aber noch einen schwerwiegenden Mangel auf. Es ist näm- 
lich keine Möglichkeit vorgesehen «die Intensitäten zu messen zum Zwecke der 
Reproduzierung. Die ganze Eichung muß daher auf subjektiver Basis erfolgen 
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und mit Rücksicht auf die geringe Konstanz derartiger Geräte vor jeder Messung 
wiederholt werden. Damit fällt aber die wichtige Möglichkeit über größere Zeit- 
räume geringe Veränderungen des Hörvermögens sicher erfassen zu können. 
Wie übrigens die Resonanzkurve des Abhörtelephons eliminiert wurde ist über- 
haupt nicht ersichtlich. Die gezeigten Kurven scheinen die Einwände gegen die 
Apparatur zu bestätigen, da sie von denen bisher veröffentlichter Kurven, die 
mit einwandfreien Geräten aufgenommen wurden, wesentlich abweichen. 


Herr Herzog: Die Ausführungen von Herrn Stricker ergänzen meine eigenen 
Untersuchungen, über die ich Ihnen vor 2 Jahren in München berichtet habe. Es 
ist nunmehr bei einem Kaltblüter und bei einem Warmblüter die Entstehung der 
Otolithen planmäßig verfolgt. 

Durch diese Arbeiten sollte eine Reihe von Fragen geklärt werden: Einmal 
solche rein morphologischer Natur. Ich will auf diese nicht näher eingehen. 

Zweitens solche physiologischer Art. Wie Sie wissen, hat Wittmaack die Hypo- 
these aufgestellt, daß der Kalk innerhalb des Sekretionssystems in sauer reagieren- 
der Flüssigkeit gelöst vorhanden sei und daß diese saure Reaktion beim Übertritt 
in den Liquor neutralisiert wird bzw. daß es dadurch zur Ausscheidung und zur 
Auflagerung der in Betracht kommenden Substanz in Form der Otolithenkrystalle 
komme. 

Für diesen oder einen ähnlichen Vorgang haben unsere Untersuchungen auch 
nicht den geringsten Anhalt gegeben: im Gegenteil, die Kalkkrystalle sind bereits 
vorhanden zu einer Zeit, wo das Sinnesepithel sich eben zu differenzieren beginnt, 
wo von einer sekretorischen Funktion im Sinne Wittmaacks keine Rede sein kann. 

Diese Feststellung führt mich zu dem dritten leitenden Gesichtspunkt: Auf 
die Hypothese der normalen Otolithensekretion hat Witimaack eine weitere Hypo- 
these gebaut, nämlich die der krankhaft gesteigerten Liquorsekretion und damit 
das Bild des Labyrinthhydrops aufgestellt. Ich habe die Versuche, welche zum 
Beweise dieser Vorgänge angestellt wurden, nachgeprüft, die sog. ‚Diffusions- 
prozesse‘“ durch die runde Fenstermembran, und bin dabei zu einer vollständig 
anderen Auffassung gekommen. Das, was Witimaack als gesteigerte Liquor- 
sekretion, als Labyrinthhydrops bezeichnet, ist nichts anderes als eine seröse 
Entzündung. Es handelt sich um eine Exsudation, wobei die Labyrinthflüssig- 
keit bis um das 20fache an Eiweißgehalt zunimmt sogar eiweißreicher wird als 
das Blutserum selbst. 

Schon aus diesem Grunde ist der Begriff Labyrinthhydrops ungerecht- 
fertigt und führt zu vollkommen falschen Vorstellungen. 


Herr Veits. Einen ähnlichen, allerdings nicht so hochgradigen Fall wie der 
des Herrn Wessely habe ich ohne Parazentese zur Heilung gebracht. 50jähriger 
Mann, seit 2 Jahren Offenstehen der rechten Tube; Ohrensausen, Autophonie, 
die so lästig empfunden wurde, daß Pat. das Sprechen auf das Unumgänglichste 
beschränkte. Übliche Behandlung mit Massage des Tubenwulstes, Elektrisieren, 
Mastkur blieb erfolglos. Ich brachte dann einige Tropfen Jodglycerin in die Tube 
ein. Der Effekt war zuerst ein akuter Tubenverschluß mit seinen Folgen; diesen 
Zustand empfand Pat. noch unangenehmer und bat, wenn es möglich wäre, den 
alten Zustand wiederherzustellen. Mit einigen Lufteinblasungen war das ge- 
schehen. Ich habe aber dann wieder Jodglycerin in die Tube eingebracht und 
sofort Luft eingeblasen, wenn die Paukenventilation mangelhaft wurde. Durch 
vorsichtiges, geduldiges Balancieren gelang es, den Punkt des Gleichgewichtes 
nach beiden Seiten hin immer längere Zeit festzuhalten. Seit 1 Jahr ist Pat. 
beschwerdefrei, Hörschärfe normal. 
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Herr Brüning. Es ist in der Literatur verschiedentlich von endo- 
labyrinthärem Druck, von „Stauungslabyrinth‘ und Ähnlichem die Rede, und 
cs heben sich verschiedene Hypothesen über Labyrinthbewegung, über Analogie 
mit dem Stauungsauge und anderes angeschlossen. Herr Kerekes hat gestern dem 
Thema einen besonderen Vortrag gewidmet und auch Herr Herzog hat soeben 
die Frage der labyrinthären Druckerscheinungen berührt. 

Es scheint mir nach alledem am Platze, daß ich hier den ganzen Fragenkomplex 
einmal vom grundsätzlichen Standpunkt aus kurz erörtere. Zur Abkürzung fasse 
ich diese Erörterung in einzelnen Punkten zusammen. 

1. Sämtliche Sinneszellenerregungen in Schnecke, Vorhof und Bogengängen 
stellen spezialisierte Druck- oder Tastvorzänge dar, bei denen der adäquate Reiz 
bekanntlich in einer Zelldeformation besteht. Druck, allseitiger hydrostatischer 
Druck erzeugt nun niemals eine Zelldeformation — also eine Sinnesempfindung —; 
sie tritt erst ein, wenn eine Zelle einem Druckgefälle, einer Druckdifferenz aus- 
vesetzt wird. Ein bekannter Versuch ist besonders überzeugend: Tauche ich einen 
Finger in Quecksilber, so empfinde ich einen Druck nur an der ringförmigen 
Luftgrenze, nicht aber im Bereich der eingetauchten Hautfläche. Bei einiger 
Überlegung bedarf es solcher Experimente gar nicht. Die einfache Feststellung, 
daß wir den ungeheuren Druckwechsel bei Anderung der Höhenlage, im pneu- 
matischen Kabinett, beim Untertauchen nicht empfinden, solange er den ganzen 
Körper gleichmäßig trifft, sagt ja genug. 

2. Es liegt deshalb auch durchaus kein Grund vor, daß Schwankungen des 
Hirndrucks, die ja durch den frei kommunizierenden Liquor stets sofort auf das 
Labyrinth übertragen werden, irgendwelche Erregungen oder Erregbarkeits- 
änderungen bewirken. Das gilt nicht nur für die ständigen spontanen Hirndruck- 
schwankungen bei Lageänderungen, Pressen usw., sondern auch für experimentelle 
oder pathologische Druckschwankungen, welche ja auch für das Gehirn selbst 
innerhalb gewisser Grenzen keine Funktionsänderung herbeiführen. 

Ich habe mich von dieser Tatsache noch durch besonders darauf gerichtete 
Versuche — Vestibularprüfung und Hörprüfung bei künstlichem Hirndruck — 
überzeugt; es tritt bis zu hohen Drucksraden tatsächlich keine Erregung oder 
Erregbarkeitsänderung ein, und ich befinde mich hier in scharfem Gegensatz zu 
Herrn Kerekes, der ja bei seinen Lumbalpunktionen mit viel geringeren labyrinthä- 
ren Druckschwankungen gearbeitet hat als ich mit der Methode des künstlichen 
Hirndrucks. Ich gebe zu, daß das für die Schnecke und nur für diese, auffallend 
und mir bisher nicht erklärlich ist. Denn Schnecke und Vorhof haben ja nach- 
giebige Wandstellen, die Fenstermembranen, deren Spannung sich bei Hirndruck- 
schwankungen ändern muß. Das kann für ihre Schwingungselastizität nicht gleich- 
gültig sein, zumal es sich um erhebliche Beträge handelt. Bei der häufig vor- 
kommenden Hirndruckschwankung von !/,, Atm. z. B. würde die Druckänderune 
auf eine Fenstermembran von Gomm ctwa 5g betragen. - 

3. Eine andere Frage ist natürlich, ob Hirn- oder Labyrinthdrucksteigerungen 
auf dem Umwege über die Zirkulation !"unktionsstörungen machen können, da 
die meisten Hirndruckarten ja zunächst zu venöser Stauung und entsprechender 
Dysdihämorrhysis führen. Ich vermag diese Anämiefrage nicht zu beantworten; 
sie ist auch für die Funktion der Hirnzentren noch nicht mit Sicherheit gelöst. 

4. Nur eine einzige Wirkung von Labyrinthdruckschwankungen bei einem 
bestimmten pathologischen Zustand, nämlich Labyrinthfistel, ist mir bekannt: 
Erzeugt man bei einem Fistelpatienten durch Jugularkompression oder auch 
durch Abdominaldruck eine künstliche Hirndrucksteigerung, so tritt Nystagmus 
ein, und zwar von umgekehrter Schlagrichtung als bei Druck von außen. Der 
Versuch, dessen Autor mir leider nicht gegenwärtig ist, ist ja bekannt, jedoch 
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nicht, soviel ich weiß, die hier gegebene Deutung. Sie besteht einfach darin, daß 
der ansteigende Hirndruck durch Vermittlung der Endolymphe die „Fistel- 
membran‘ nach außen treibt und so Endolymphströmung erzeugt. 

5. Der mehrfach gemachte Versuch, dem Stauungsauge bzw. der Stauungs- 
papille ein „Stauungslabyrinth‘‘ als Analogon zur Seite zu stellen, beruht m. E. 
auf ganz unzutreffenden Voraussetzungen. Es würde hier zu weit führen, in extenso 
meine Theorie der Stauungspapille zu entwickeln. Immerhin erscheint mir der 
Gegenstand so wichtig, daß eine kurze Bemerkung über das Wesentliche am 
Platze ist. 

Die gefährdete Lage des Auges gegenüber Hirndrucksteigerungen beruht 
darauf, daß es, bzw. die Papilla n. optici, seine Gefäße aus dem Innern der Schädel- 
kapsel erhält, selbst aber außerhalb derselben liegt. Tritt also im Schädelinnern 
eine Druckerhöhung ein, so tritt genau der Zustand ein, als wenn ich mich in einer 
Überdruckkammer befinde und dabei einen Arm — etwa durch eine luftdichte 
Manschette — nach außen strecke: Der Kammerdruck treibt das Blut in den 
Arm, und er schwillt jenseits der Durchtrittsstelle durch venöse Stauung stark an — 
um genau so viel als er anschwellen müßte, wenn ich mich selbst außen befände 
und den Arm allein in eine Unterdruckkammer von gleicher Differenz steckte. 
Ich bemerke hier, daß aus dieser Theorie der Stauungspapille unmittelbar ihre 


_ Therapie bzw. Prophylaxe folgt: Sie kann nicht entstehen, solange man von außen 


auf den Bulbus einen dem Hirndruck gleichen (pneumatischen) Druck ausübt. 
Übrigens befindet sich nicht das Auge allein in dieser mißlichen Lage gegenüber 
dem Hirndruck, sondern in genau gleicher Weise die nach außen durchtretenden 
Spinalvneren, auf welche sich ja der Hirndruck durch den Spinalliquor fortpflanzt. 
Es ist den Neurologen wohlbekannt, daß jeder länger dauernde Hirndruck auch 
an diesen Durchtrittsstellen eine histologisch und vielfach auch klinisch (Paresen) 
nachweisbare „Stauungspapille‘“ hervorruft. 

Für das Ohr sind natürlich nach keiner Richtung hin irgendwie analoge 
Verhältnisse gegeben, so daß der Begriff eines Stauungsohres jeder Grundlage 
entbehrt. | 


Herr Krainz (Schlußwort). Herrn Panse darf ich sagen, daß die in der von 
ihm erwähnten und uns wohlbekannten Literatur sich findenden Deutungen des 
Effektes des Gelleschen Versuches uns nicht beweisend erschienen. Daß das Wan- 
dern des Tones, das Schlechterhören durch Knochenleitung beim Gelleschen 
Versuch nur auf der Beweglichkeitsverminderung des runden Fensters beruht, 
beweist eben der Gegenversuch mit dem Schluckakt. Die Anspannung der Kette 
verbessert an sich den Höreffekt durch Knochenleitung. Solange aber auch das 
Schneckenfenster durch die komprimierte Paukenluft angespannt bleibt — die 
Inkongruenz der Elastizität der beiden Fenstermembranen vermindert ist —, hört 
dieses Ohr durch Knochenleitung schlechter. Sobald durch die Tubenventilation 
die Anspannung des runden Fensters aufgehoben und seine freie Beweglichkeit 
wiederhergestellt ist, wandert der Ton wieder ins geprüfte Ohr zurück, eben wegen 
der hörverbessernd wirkenden Starrheit des Vorhoffensters, die sich durch die 
Anspannung der Kette einstellt. | 

Der sehr interessante Fall des Herrn Biehl scheint uns eine Bestätigung unserer 
Annahme zu sein, daß bei der Verstopfung der Fensternische und der gemutmaßten 
Rolle des belasteten Schneckenfensters, die Schallimpulse auf das Labyrinth- 
wasser zu übertragen, das Vorhoffenster als notwendige Ausweichstelle für die 
Labyrinthwasserverschiebung zu fungieren hat. Denn sobald dort die Ausweich- 
möglichkeit — durch die Fixation der Kette mittels der Sonde — aufgehoben war, 
war Patientin taub. 
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Herr Langenbeck (Schlußwort). Es hat mich gefreut, daß Herr Professor 
Brünings mit Herrn Professor v. Eicken und mir der Ansicht ist, daß wir mit der 
demonstrierten Apparatur einen großen Schritt in der Frage der Hörkorrektur 
vorwärts gekommen sind. Ich möchte aber nochmals darauf hinweisen, daß 
meiner Ansicht nach eine selektive Kompensation des Hördefektes nicht den 
einzigen zu beachtenden Punkt darstellt. sondern daß die Erzeugung einer über- 
prägnanten, auch für den Normalhörenden gut verständlichen Sprache hier mehr 
dazu dient, eine unerwünschte Überlastung des Ohres durch zu laute tiefe Fre- 
quenzen zu vermeiden und das Schwergewicht der übertragenen Schallenergie 
auf die hohen, für das Verständnis wichtigeren Formantlagen zu konzentrieren. 
Nur beim Nervenschwerhörigen liegen (diese beiden Forderungen in derselben 
Richtung. 

Zu der, Bemerkung des Herrn Dr. Ruf möchte ich erwähnen, daß die Aus- 
führungen über die Schwellennatur der Mikrophonübertragung sich durchaus mit 
unseren Erfahrungen decken. Bei reiner Leitungsschwerhörigkeit tritt aber da- 
durch, daß diese Mikrophonapparate eine ausgesprochene Bevorzugung der 
tiefen Frequenzen zeigten, eine Art Kompensation des Hördefektes im Sinne der 
Brüningschen Forderung ein, was die guten Erfolge bei reiner Leitungsschwer- 
hörigkeit vielleicht erklärt. Überdies sei noch darauf hingewiesen, daß nach 
den Erfahrungen der Reichspost ene befriedigende Verständigkeit durchaus 
möglich ist, wenn nur nach oben hin alle Frequenzen bis ca. 2--3000 Perioden 
mit übertragen werden. Natürlich muß der Patient schwerhöriger sein, als 
das Mikrophon seines Hörapparates, worauf ich schon auf dem Münchener 
Kongreß aufmerksam gemacht habe. Anhangsweise sei erwähnt, daß das zu 
dem Versuchen in der von v. Eickenschen Klinik benutzte Mikrophon eine so 
niedrige Reizschwelle hatte, daß auch noch Flüstersprache auf ein paar Meter 
sicher und klar übertragen wird. 


Herr Schwarz (Schlußwort). Ich möchte den Herren Langenbeck und Sell 
erwidern. Es ist nicht richtig, daß das Interferenzverfahren ein durchaus altes 
Verfahren darstellt, denn das erste Patent hierüber datiert aus dem Jahre 1919. 
Vielmehr das von Herrn Langenbeck empfohlene Wiensche Verfahren ist alt und 
allgemein bekannt. Wenn wir Stimmgabeln mit Wienschen Resonatoren versehen, 
so wird die Einrichtung so teuer, daß sie sich nie in der Praxis einführen kann. 

Wenn Herr Sell sagt, ihre Kurven sähen ganz anders aus, als die hier gezeigten, 
so muß es sehr befremden, wenn in demselben Atemzuge Herr Langenbeck zu den 
Diskussionskurven von Ruf bemerkt, diese Kurven deckten sich vollständig mit 
ihren Resultaten. Die Kurven von Ruf sind mit derselben Sirene wie die gezeigten 
Kurven aufgenommen. 

Was die Obertöne anbelangt, so ist es überhaupt unmöglich, völlig obertonfrei 
zu arbeiten. Jedes Eisen, jeder Transformator, jede Spule mit vielen Windungen 
verzerren. Man kann die otologischen Aufgaben stets auf zwei verschiedenen 
Wegen lösen. Den Weg über die Niederfrequenz vertreten die Herren Sell und 
Langenbeck, während der Weg über die Hochfrequenz von mir vertreten wird. 
Die Hochfrequenz bietet eine bei weitem größere Bewegungsmöglichkeit als die 
Niederfrequenz, sie arbeitet ohne jedes Eisen, die Spulen haben nur wenige Win- 
dungen Drahtes, so daß ihre Resonanzlasen weit über der Hörgrenze liegen. 
Gerade daher eignen sich die Hochfrequenzschaltungen für möglichst obertonfreie 
Tonerzeugung am besten. 

Herr Sell baut sein Urteil über die Sirene darauf auf, daß mit ihr Hörlücken 
nachgewiesen worden sind. Dem muß aufs schärfste widersprochen werden. Js 
kann sich nur um eine Hörlücke handeln. wenn etwa bei der Frequenz 6000 ein 
DI 3 gemessen wird, hingegen bei 6300 ein £l 0,1 und bei 6500 ein £l von 2,5, wäh- 
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rend ein zweiter Beobachter über diesen Frequenzbereich hin den gleichen Wert 
von Bl angibt. Beim Justieren des Apparates konnte ich selbst an einem Herrn, 
der in einer großen Spinnerei tätig ist, eine ausgesprochene Hörlücke feststellen, 
was erklärlich ist, da durch das Laufen vieler Tausende von Spindeln eben auf 
den Maschinenfrequenzen, wie Ihnen bekannt ist, eine Ertaubung eintritt. 


Herr Kahler (Schlußwort). Manche Einwände der Herren Langenbeck und 
Sell wären unterblieben, wenn wir den Vortrag nicht hätten kürzen müssen. 
Selbstverständlich waren uns die Methoden von Helmholiz- Bezold bekannt. Sie sind 
in einem akustischen Laboratorium zu verwenden, nicht aber in der Praxis. Für 
die demonstrierten Kurven können wir unsere Hand ins Feuer legen. Wir haben 
aus einer großen Anzahl von Kurven nur die ausgewählt, die absolut sicher stimmen. 
Kollege Ruf hat sie mit äußerster Sorgfalt aufgenommen, mehrmals nachkon- 
trolliert und selbstverständlich eine Metallprüfung mit Stimmgabeln angeschlossen. 
Gerade bei der Stimmgabelprüfung ließen sich die Tonlücken ebenfalls nach- 
weisen. Im übrigen stimmen die Kurven im wesentlichen mit denen des Pitsch 
Range Audiometer (C. C. Bunch) überein. 


Herr Kerekes. Meine Versuche beruhen auf dem reinsten induktiven Ge- 
dankengang. Dieselben gehen nicht von physikalischen Voraussetzungen aus, 
sondern fußen auf der möglichst subjektiven Beobachtung. Das praktische Gehör 
(Flüstersprache) hat sich tatsächlich nicht bedeutend geändert, doch die Ände- 
rungen der Kopfknochenleitung, in der angegebenen Versuchsfolge ausgeführt, 
waren sicher vorhanden. Die drei Versuchsrichtungen zeigen eindeutig die Be- 
deutung der Druckveränderung. Mir schien es das Einleuchtendste, diese Versuchs- 
ergebnisse auf Änderungen des Binnendruckes der Labyrinthflüssigkeit zurück- 
zuführen, falls jedoch dafür eine andere plausiblere Erklärung zu finden wäre, 
schließe ich mich derselben bereitwillig an. 


Herr A. Rejtö (Schlußwort). Antwortend Herrn Beck, möchte ich bemerken, 
daß ich bis jetzt unter den bisher untersuchten 25 Fällen keinen fand, bei dem 
bloß die langsame Komponente des Nystagmus aufgetreten wäre. Die Angaben 
Herrn Becks lassen sich vielleicht dadurch erklären, daß seine Fälle hauptsächlich 
pathologische waren. 

Wie ich eben erfuhr, hat Ruitin schon vor einigen Jahren ähnliche Unter- 
suchungen gemacht, wobei seine Resultate den meinen ähnlich waren. Da ich 
diese nicht kannte, räume ich ihm in dieser Frage bereitwilligst die Priorität ein. 


43. Herr Ery Lüscher-Bern: Trommelfellbilder in 10—30facher Ver- 
größerung. | 

Der Vortragende demonstriert Trommelfellbilder in 10—30facher 
Vergrößerung, die unter Benutzung des von ihm angegebenen Ohr- 
mikroskopes (Zeitschr. f. Hals, Nasen und Öhrenheilk. 17, 403) ge- 
malt worden sind. Der Apparat ist inzwischen in seiner Handhabung 
weiterhin vereinfacht worden, und zwar dadurch, daß die Kopfstütze 
für den Kopf des Patienten am Ständer des Ohrmikroskopes befestigt 
wurde. Damit fällt die Kopfstütze am Untersuchungstisch dahin. 
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Außerdem kommt der Kopf des Patienten ohne weiteres in die rich- 
tige Lage vor den Mikroskoptubus. Der ganze Apparat (Abb. 1) hat nun 


folgende Form: 


Auf den Bildern sieht man zunächst die sroben Umrisse, wie sie sich 
dem unbewaffneten Auge darbieten. Darauf wird nicht näher einge- 
gangen. Daneben aber sind eine große Zahl von feinen Einzelheiten 


Abb. 1. 


zu erkennen, die dem unbewaffneten 
Auge und auch der einfachen Lupen- 
betrachtung entgehen und erst bei 
starker Vergrößerung zum Vorschein 
kommen. Der Vortrag befaßt sich mit 
diesen letzteren und beschreibt eine 
Auswahl derselben. 

1. Das oberflächliche Gefäßnetz des 
Trommelfelles und dessen Blutumlauf: 
Es sind nicht nur die größeren Stämme, 
sondern auch feine Gefäße bis zu etwa 
20 u herunter einzeln zu sehen. Die 
größeren Stämme verlaufen über den 
Cutisstreifen und den Hammergriff in 
der bekannten Richtung nach dem 
Umbo, sind jedoch durch zahlreiche 
Anastomosen mehr oder weniger zu 
einem Netz verbunden. Ihre Zahl und 
Stärke wechselt sehr stark. Am Umbo 
bilden sie einfache oder mehrfache 
Schleifen von zirkulären Gefäßen, auch 
hier mit vielen Anastomosen. Am 
Randwulst sind ebenfalls zirkuläre 
Stämme zu sehen, die sich mehr oder 
weniger zu einem vollständigen Ring 
schließen. In der Pars tensa verlaufen 
die größeren Stämme radiär. Jedoch 
verzweigen sie sich häufig dichotom 


und geben außerdem in verschiedenen Winkeln, vorzugsweise aber sehr 
spitz- oder fast rechtwinklig, feine Ästchen ab, die miteinander in Verbin- 
dung stehen. Die Pars tensa ist daher von einem ziemlich weitmaschigen 
Gefäßnetz bedeckt. Die Gefäße der Pars flaccida verlaufen völlig regellos 
und wechseln stark an Zahl und Größe. Die Gefäße liegen dicht unter 
der Oberfläche, denn sie zeichnen sich scharf ab, und außerdem ist meist 
die Blutströmung deutlich zu erkennen. Sie sind sämtlich einfach kon- 
figuriert. Die Strömung zeigt, daß es sich um Venen oder Capillaren 
handelt. Nur unter dem Reflex sieht man hier und da und nur unscharf 
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eine Strömung in tiefer liegenden Gefäßen, wahrscheinlich in feinsten 
Arterien. Die Strömung verläuft in den oberflächlichen Gefäßen vom 
Umbo entlang dem Hammergriff über den Cutisstreifen nach der oberen 
Gehörgangswand. Aus der Pars tensa fließt das Blut teils nach dem 
Umbo, teils nach dem Randwulst. Dabei umfaßt das Gebiet, das nach 
der Peripherie abfließt, etwa die zwei äußeren Drittel, während das 
innere Drittel das Blut nach dem Umbo sendet. Die Geschwindigkeit 
der Strömung ist sehr verschieden. Es kommen alle Übergänge zwischen 
jagender Strömung bis zu minutenlangem Stillstand vor. Die einzel- 
nen Individuen unterscheiden sich in diesem Punkte wesentlich von- 
einander, und auch bei ein- und demselben Menschen. wechselt die Ge- 
schwindigkeit örtlich und zeitlich. In einzelnen Gefäßen ist. häufig 
eine Umkehr zu sehen, die in unregelmäßigen Intervallen und scheinbar 
ohne äußere Ursache erfolgt. Manchmal ist sie deutlich pulsrhythmisch, 
wobei man den Eindruck hat, daß es sich um einen fortgeleiteten Venen- 
puls handelt. Die einzelnen Gefäße scheinen selbständig contractil 
und leeren sich ohne ersichtlichen Grund. Manchmal verschwinden 
sie dabei vollständig, manchmal bleibt ein feiner Streifen, offenbar 
von Plasma, sichtbar. Durch Kälte, z.B. durch einen kalten Luft- 
strom, werden sie zur Kontraktion gebracht. Das Trommelfell ist somit 
ein geeignetes Objekt für Studien an Capillaren und feinsten Venen. 
Bei großen Perforationen gilt dasselbe für die Mittelohrwände. 

2. Die Struktur der Pars tensa: Die normale" Pars tensa zeigt 
auch bei starker Vergrößerung keine bestimmte Zeichnung. Die Ober- 
fläche scheint gleichmäßig glatt und stark glänzend, wie mit einer 
feinen Wachsschicht überzogen. Abschilferungen sind nirgends zu sehen. 
Größere Unebenheiten fehlen gleichfalls. Der Lichtreflex ist bei schwa- 
cher Vergrößerung in einzelne Streifen und bei starker Vergrößerung 
in feine Punkte aufgelöst, woraus eine feine Körnelung der Oberfläche 
hervorgeht. Die Epithelschicht ist durchsichtig, so daß die Klumpen 
von roten Blutkörperchen in den oberflächlichen Gefäßen mit scharfen 
Konturen gesehen werden. Eine weitere Aufhellung durch Cedernöl 
gelingt nicht. Die Farbe hat entweder einen ausgesprochenen Perl- 
mutterton oder ist mehr bläulichgrau. Die Transparenz ist nahezu über- 
all dieselbe, weshalb eine ausgesprochene Zeichnung fehlt. Dieser 
Normaltyp ist jedoch auch bei Ohrgesunden nicht sehr häufig, sondern 
es überwiegen Abweichungen von der Norm, namentlich in Form von 
lokalen Trübungen. Häufig nehmen diese die Form eines Maschenwerkes 
an, das sich aus einzelnen verschieden großen länglichen Rhomboedern 
zusammensetzt, die mehr oder weniger radiär gestellt sind. Die Ober- 
fläche bleibt glatt und glänzend, die Gefäße ziehen darüber hin. Es 
handelt sich demnach um Veränderungen in den tieferen Schichten, 
wahrscheinlich in der Lamina propria oder der Mucosa. In. denselben 
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Schichten findet man auch stärkere Trübungen in großer Mannjg- 
faltigkeit. Dabei handelt es sich entweder um einfache Einlagerungen 
oder um eigentliche Verdickungen. Der Verlauf der Gefäße mit dem 
bogenförmigen Abbiegen über den letzteren entscheidet für das eine 
oder das andere. Die Gefäße ziehen jedoch immer darüber hin. Die 
Art und Form dieser Trübungen zeigt sehr wechselnde Biıder. So findet 
man z. B. grobe dicke Stränge, die über das Niveau hervortreten, von gelb- 
licher Farbe. Andererseits kommen feine weißliche Einlagerungen von 
zierlicher bogen- und schleifenförmiger Gestalt vor. Der Arcus lipoides 
ist, wenn vorhanden, deutlich zu sehen und deutlich vom Randwulkt 
zu unterscheiden. Größere atrophische Stellen erscheinen goldgelb und 
lassen zumeist eine Gitterstruktur von sich kreuzenden radiären und 
zirkulären Fasern erkennen. Sie sind bald stark eingezogen, bald auch 
blasenförmig vorgewölbt. Daneben findet man auch Trübungen in 
den oberflächlichen Schichten, die sich dadurch auszeichnen, daß die 
Gefäße unter ihnen verlaufen. Sie müssen demnach dem Epithel ange- 
hören. Solche wurden in eigentümlich dendritischer Form beobachtet. 
Die Oberfläche selbst zeigt manchmal feine rillenartige Vertiefungen, 
in denen zum Teil Gefäße verlaufen. Sie sind teils einfach, teils ver- 
zweigt und sind mehr oder weniger radiär gestellt. In anderen Fällen 
kommen nadelstichartige Vertiefungen vor, die unregelmäßig über die 
Pars tensa verstreut sind. Ferner kommen feine zirkuläre Fältelungen 
vor. Das Studium des feineren Baues der Pars tensa zeigt jedenfall, 
daß schon normalerweise verschiedene 'Trommelfelltypen vorkommen, 
und daß auch bei normalem Hörbefund und makroskopisch normalem 
Trommelfell beträchtliche Abweichungen von der typischen Norm vor- 
handen sein können. Sicherlich ist die Ätiologie dieser Veränderungen 
nicht einheitlich. Es liegt der Gedanke nahe, daß dabei nicht nur lokale 
Faktoren, sondern auch konstitutionelle Momente, namentlich hin- 
sichtlich der Ausbildung des Integumentes, eine Rolle spielen. 

3. Entzündungen: 

a) Genuine Otitis media acuta perforativa: l4jähriger Knabe. 
Relief nicht kenntlich. Der obere Teil des Trommelfelles hängt in stark 
geröteten Wülsten herunter. Die Gefäße des unteren Teiles sind stark 
verdickt, radiär verlaufend. Hinter dem Umbo findet sich eine zitzen- 
förmige Vorwölbung, auf der die Gefäße zum Teil ausgepreßt sind. 
Die Spitze ist anämisch. Sie zeigt einen sternförmigen, schwärzlichen 
Durchbruch. Das Exsudat entleert sich in pulsrhythmischen Stößen 
und einzelnen unregelmäßigen größeren Schüben. 

- b) Otitis media perforativa chronica: 33jähriger Mann, schwerer 
Phthisiker. Das Relief ist durch gelbliche Exsudatmassen verdeckt. 
An der Pars tensa fällt die Gefäßarmut auf. Vor dem Umbo befindet 
sich eine große Perforation, deren Ränder wulstig und anämisch er- 
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scheinen. Hinter und unter dem Umbo sitzt ein graues Knötchen von 
ca. 0,5 mm Durchmesser mit zuführenden radiären Gefäßen (Tuberkel?). 

c) Herpes zoster oticus: 23jähriger Mann. Stadium der Bläschen- 
eruption. Relief kaum kenntlich. Pr. brevis springt wenig vor, nicht 
injiziert. Unterhalb des Pr. brevis findet sich eine unregelmäßig ge- 
formte gelbliche trübe Blase. Von der oberen Meatuswand zieht sich 
eine mehrfache Reihe von hellen kleinen Bläschen herunter, zwischen 
denen Gefäße verlaufen. Angedeutet sind solche Bläschen auf der 
Pars flacc., ebenso im hinteren oberen Teil des Meatus externus. Die 
Pars tensa ist im unteren Teil trüb, das Epithel schollig gelockert, 
jedoch sind die Gefäße nicht erweitert. 

4. Verletzungen des Trommelfelles: 

a) Blutungen: Knabe, 9jährig. Die Blutung ist durch Berührung 
mit einem Wattebausch entstanden und besteht aus radiär gestellten 
länglichen Teilen. Sie breitet sich längs den Radiärfasern aus. Er- 
weiterte Gefäße führen zur Peripherie. 30jähriger Mann: Capilläre 
Blutungen aus einzelnen feinen Punkten, bestehend auf der Fußplatte 
des Umbo nach Fall auf das Ohr mit konsekutiver Nervenschwerhörig- 
keit. 24jähriger Mann: Diffuse unscharf begrenzte Blutungen in der 
Gegend des dreieckigen Reflexes. Aus einzelnen Punkten bestehend, 
teils rötlich, teils braungelb. Längs den Gefäßen sind zum Teil helle 
Streifen ausgespart. Wahrscheinlich durch Scharfschießen entstanden. 

b) Veränderungen nach Schädeltraumen in klinisch unklaren Fällen: 
45jähriger Mann: Vor zwei Monaten von einem Automobil überfahren. 
Angeblich Schädelbasisfraktur. Ein Teil der oberen Gehörgangswand 
hängt in der Gegend der Pars flacc. herunter und ist durch eine blutige 
Infiltration gegen die Umgebung abgesetzt. Kleine braungelbe Blut- 
krusten auf der Pars tensa. 35jähriger Mann: Sturz vom Velo. Hergang 
des Unfalles unaufgeklärt. Kurze Bewußtseinsstörung. Wegen Fehlens 
von unmittelbaren Folgen nicht ärztlich behandelt. Zwei Monate später 
Aphasie. Zeitweise Ohrgeräusche. Hörvermögen normal. Zwei Monate 
nach dem Unfall sieht man am einen Ohr eine Vorwölbung der Gehör- 
gangswand gegenüber dem Pr. brevis. Der angrenzende Teil der 
Pars tensa ist sehr stark vascularisiert. Das andere Ohr ist normal. 

Die forensische Bedeutung einer derartig genauen Ohruntersuchung 
liegt auf der Hand. Sie ermöglicht die sichere Feststellung aller Einzel- 
heiten, die dem unbewaffneten Auge und der Lupe unklar bleiben, 
und gestattet eine genaue Schilderung des Ohrbefundes. Sie wird aller- 
dings erst dann ihren vollen Wert erreichen, wenn die Bedeutung dieser 
feineren Veränderungen klargestellt ist. 


32* 


490 Tonndorf: Die Wechselbeziehungen zwischen dem Kehlkopf 


44. Herr Tonndorf-Göttingen: Die Wechselbeziehungen zwischen 
dem Kehlkopf und seinem Ansatzrohr bei der Bildung der Sprachlaute, 


Die Beziehungen zwischen dem Kehlkopf und seinem Ansatzrohr 
pflegt man in der phonetischen und physiologischen Literatur in der 
Regel dahin zu formulieren, daß das Ansatzrohr einen sehr modulations- 
fähigen und daher vielseitigen ‚‚Resonator‘ für den Kehlkopf darstellt. 
Als Ansatzrohr hat dabei im wesentlichen die Mundhöhle und der Nasen- 
rachenraum zu gelten; die Nase spielt nur eine untergeordnete, ihre 
Nebenhöhlen überhaupt keine Rolle (Giesswein 1911). Bestimmend für 
diese Auffassung des Ansatzrohres als ‚„‚Resonator‘ ist in erster Linie 
die Vokaltheorie geworden, die sich an den Namen von Helmholtz 
knüpft, und deren Gültigkeit gerade in den letzten Jahren wieder durch 
Untersuchungen von Stumpf und Ferdinand Trendelenburg bestätigt 
werden konnte. Nach dieser Theorie liefert die Stimmritze bei der Vokal- 
bildung einen Klang, der sich zusammensetzt aus dem Grundton und 
seinen harmonischen Obertönen, d.h. Teiltönen, deren Frequenzen in 
einem ganzzahligen Verhältnis zum Grundton stehen. Durch den Grund- 
ton wird die musikalisch empfundene Tonhöhe (Sprechlage) bestimmt. 
Aus den Obertönen greift das vorgeschaltete Ansatzrohr diejenigen 
heraus, die seiner jeweiligen Kigenschwingung am nächsten liegen, 
„verstärkt‘ sie, wie man zu sagen pflegt, und bildet oder formiert auf 
diese Weise den Vokal. Hatte Hermann im Gegensatz zu Helmholt: 
geglaubt, daß diese Teiltöne oder ‚‚Formanten‘“, welche somit den Cha- 
rakter des Vokales bestimmen, unverrückbar festlägen und infolge- 
dessen auch unharmonisch zum Grundton sein müßten, so haben Stumpf 
und Trendelenburg nunmehr wohl endgültig die Richtigkeit der Helm- 
holtzschen Anschauung bestätigen können, daß die Teiltöne der Vokale 
harmonisch zum Grundton sind. Denn ihre Vokalanalysen ergaben 
übereinstimmend — und das muß deshalb besonders unterstrichen 
werden, weil sie mit ganz verschiedener Methodik durchgeführt wurden —, 
daß die Teiltöne nicht absolut festliegen, sondern sich je nach der Höhe 
des Grundtones innerhalb gewisser Grenzen verschieben, so daß man 
allerdings statt von Formanten doch besser von „Formantgebieten“ 
sprechen sollte. 

Einen etwas komplizierteren Aufbau zeigen allerdings die stimm- 
haften Konsonanten oder Halbvokale (L, M, N und R). Bei ihnen treten 
in der Tat, wie Trendelenburg nachwies, zum Grundton und seinen har- 
monischen Obertönen noch selbständige Eigentöne des Ansatzrohres 
hinzu, die dann beim Aufbau der stimmlosen Konsonanten — der 
„Geräuschlaute‘, wie sie Hermann zusammenfassend genannt hat — 
die Hauptrolle spielen. Auf diese komplizierteren Verhältnisse bei den 
Konsonanten soll indessen hier nicht näher eingegangen werden, weil 
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sie die Betrachtung unnötig erschweren würden, ohne einen wesentlich 
neuen Gesichtspunkt beizubringen. 

Wenn die vorliegende Arbeit es sich nun zum Ziel gesetzt hat, die 
Wechselbeziehungen zu analysieren, die sich zwischen dem Kehlkopf und 
seinem Ansatzrohr bei der Bildung der Sprachlaute (d. h. also der Vokale) 
ergeben, so bedeutet das nach diesen einleitenden Bemerkungen gleich- 
zeitig eine Klarstellung jenes summarischen und, wie wir sehen werden, 
nicht sehr glücklichen Ausdruckes, daß ‚im Ansatzrohr bestimmte 
Teiltöne durch Resonanz verstärkt“ würden. Die Arbeit wird in zwei 
Unterabschnitte zerfallen, von denen sich der erste mit der Verbesserung 
beschäftigen soll, die sich für die Steuerung der Stimmritze aus der 
Koppelung von Kehlkopf und Ansatzrohr ergibt, und von denen der 
zweite das Ansatzrohr als Strahler behandelt. 

Durch die Koppelung mit dem Ansatzrohr, lautet also die erste Be- 
hauptung, wird die Steuerung der schwingenden Stimmritze verbessert. 
Was heißt das? Wir müssen, um verständlich zu werden, etwas weiter 
ausholen. 

Das menschliche Stimmorgan besteht aus drei Teilstücken, dem 
Windrohr (gebildet durch Trachea und Bronchialbaum), dem Kehl- 
kopf als der eigentlichen Schallquelle (oder dem Frequenzerzeuger) und 
dem Ansatzrohr, welches, wie oben ausgeführt, im wesentlichen der 
Mundhöhle und dem Rachenraum gleichgesetzt werden darf. Es er- 
scheint nötig, zu betonen, daß die Funktion dieses Stimmorgans nur dann 
vollkommen erfaßt werden kann, wenn man alle diese drei Teile „gekoppelt“, 
d.h. in ihrer wechselseitigen Beeinflussung, betrachtet. 

Von diesem Gesichtspunkt ist auch der naheliegende und oft ge- 
brauchte Vergleich des Kehlkopfs mit einer Sirene unzweckmäßig, 
denn er gibt wohl ein anschauliches Bild, wie sich die periodische Öff- 
nung und Schließung der Stimmlippen vollzieht, aber er illustriert 
doch dabei nur einen Teilvorgang. Am besten erscheint es, das Stimm- 
organ mit der Zungenpfeife zu vergleichen, bei welcher der sog. Stiefel 
der Trachea und dem Bronchialbaum, die Zunge der Stimmritze und 
der Aufsatz oder Schallbecher dem Ansatzrohr entspricht. Die Polster- 
pfeife Ewalds als Vergleichsobjekt heranzuziehen, verspricht nur ge- 
ringen Nutzen, weil sie kein allgemein bekanntes Instrument dar- 
stellt, sondern ad hoc konstruiert wurde. 

Durch die Praxis des Orgelbaues und durch theoretische Unter- 
suchungen wissen wir, daß in der Zungenpfeife die Koppelung der 
drei hintereinander geschalteten, schwingungsfähigen Gebilde (Stiefel — 
Zunge — Aufsatz) große Bedeutung hat, sowohl für den Frequenz- 
erreger (die Zunge) als auch für den Luftstrom, welcher die Energie 
liefert. Erstens rein „mechanisch“, indem diese Koppelung das An- 
sprechen der Zunge erleichtert und den Luftverbrauch mindert, und 
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zweitens „musikalisch“ — wenn ich hier diese von Musehold stammende, 
didaktisch zweckmäßige Unterscheidung anwenden darf —, indem auch 
der Toncharakter der Pfeife beeinflußt wird. Helmholtz hat dies in 
seiner „Lehre von den Tonempfindungen‘“ ausführlich erörtert. Beide 
Beziehungen dürfen wir auf das menschliche Stimmorgan übertragen. 

Der mechanische Einfluß von Windrohr und Ansatzrohr ist für das 
Verständnis des Schwingungsmechanismus der Stimmritze von beson- 
derer Wichtigkeit. Ich habe schon auf dem vorjährigen Kongreß (1926), 
als ich auf Grund stroboskopischer Untersuchungen bestätigen konnte, 
daß die Stimmritze tatsächlich eine dem Grundton entsprechende Zahl 
von Transversalschwingungen in der Sekunde ausführt, betont, daß da- 
mit die Stimmritze eine erstaunliche Leistung vollbringt. Und ich habe 
damals ebenfalls betont, daß man diese Leistung nur begreifen kann, 
wenn man annimmt, daß sie sich unter rein mechanischen Bedingungen 
vollzieht. Als mechanische Bedingung in diesem Sinne wurde damak 
besonders die Anwendung des acrodynamischen Prinzips auf den Schwin- 
gungsmechanismus hervorgehoben; ein zweiter wichtiger Gesichts- 
punkt ist diese günstige Koppelung der Stimmritze mit dem Windrohr 
einerseits und dem Ansatzrohr andererseits. Für das Windrohr hat 
Giesswein bereits 1925 darauf hingewiesen, daß es in seinen Abmessungen 
dem Hauptton der natürlichen Sprechlage entspricht und dadurch 
sowohl das Ansprechen wie den Energieverbrauch der Stimmritze er- 
leichtert, eine analoge Beziehung gilt für das Ansatzrohr. Nur, wenn 
die beiden, muß man sagen, vor und hinter der Stimmritze liegenden 
Lufträume (Windrohr und Ansatzrohr) in Resonanz mit der Stimmritze 
schwingen, gewährleisten sie eine vorteilhafte Ausnutzung des Luft- 
stromes, welcher die Schwingungen der Stimmritze unterhält oder 
„steuert‘“. 

Klinisch ist uns diese „mechanische“ Wechselbeziehung längst ge- 
läufig, wie die beiden folgenden Beispiele zeigen mögen: 

l. Man kann bekanntlich sprechen und singen, indem man den 
Ton „hinten im Kehlkopf“ bildet und man kann sprechen und singen, 
indem man ihn „vorn in der Mundhöhle“ bildet. Die alltägliche Er- 
fahrung lehrt aber, daß eine ‚hinten im Kehlkopf“ erfolgende Ton- 
bildung unzweckmäßig ist, weil sie sehr rasch zur Überanstrengung 
des Kehlkopfes und damit zur Heiserkeit führt. Und deshalb gilt von 
jeher als erster Grundsatz der Sprach- und Gesangspädagogik, den 
Ton an die Lippen verlegen‘ zu lassen. Denn damit wird der Kehl- 
kopf entlastet und kann nun seiner Funktion stundenlang ohne Er- 
müdung genügen, weil er unter der günstigen Rückwirkung des Ansatz- 
rohres mit einem Minimum an Energieaufwand auskommt. 

Oder 2. Bei der indirekten Laryngoskopie fordert man den Pa- 
tienten bekanntlich, um Einsicht in den Kehlkopf zu bekommen, auf, 
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bei weitgeöffnetem Munde und vorgestreckter Zunge „hi“ zu sagen. 
Viele Patienten geben sofort an, daß ihnen dies unmöglich sei, und das 


‚ist es auch in der Tat, wenn diese Silbe bei richtiger Sprechtechnik 


vorn im Munde gebildet werden soll. Denn bei weitgeöffnetem Munde 
und vorgestreckter Zunge hat das Ansatzrohr eine Form, welche dafür 
durchaus ungeeignet ist. Die Silbe läßt sich jedoch annähernd richtig 
herausbringen, wenn man sie unter vermehrtem Luftverbrauch heraus- 
stößt, d.h. wenn man die Stimmritze stärker anbläst, als es unter nor- 
malen Verhältnissen notwendig ist. 

Aus beiden Beispielen geht hervor, daß dem Kehlkopf eine über- 
mäßige Leistung zugemutet werden muß, wenn die günstige Ankop- 
pelung an das vorgeschaltete Ansatzrohr fortfällt, oder, positiv aus- 
gedrückt, daß die Steuerung der Stimmritze infolge der Koppelung 


. mit dem Ansatzrohr mechanisch erleichtert wird. 


Was dann die zweite, sog. musikalische, Beziehung, d.h. die Beein- 
flussung des Toncharakters durch das Ansatzrohr, anlangt, muß hier 
scharf zwischen dem Grundton und seinen jeweiligen Obertönen unter- 
schieden werden. ‚Die Höhe des Grundtones, welche durch die Span- 
nung der Stimmbänder bestimmt wird, beträchtlich zu ändern, sind 
die mit dem Kehlkopf verbundenen Lufthöhlen nicht geeignet. Nament- 
lich haben sie zu nachgiebige Wände, als daß in ihnen Luftschwingungen 
zustandekommen könnten, stark genug, um den Stimmbändern eine 
Schwingungsperiode aufzudrängen, die nicht der von ihrer eigenen 
Elastizität geforderten sich anpaßt.‘“ (Helmholtz.) Anders verhält es 
sich hingegen mit den Obertönen (Formanten), aus denen das Ansatz- 
rohr, wie der bisherige Sprachgebrauch lautet, einzelne herausgreifen und 
„durch Resonanz verstärken“ soll. Wie haben wir uns diesen Vorgang, 
insonderheit diese „Verstärkung“ vorzustellen, wenn doch der Kehlkopf 
alleinige Energiequelle ist, das Ansatzrohr aber keine neue Energie liefert? ` 

Der bei der Ausatmung durch das Windrohr kontinuierlich abstrei- 
chende Luftstrom wird im Kehlkopf dadurch in ‚Schall‘ verwandelt, 
daß er durch die periodisch erfolgende Öffnung und Schließung der 
Stimmritze in einzelne Luftstöße zerlegt wird, so daß er also gewisser- 
maßen aus der Stimmritze ‚„abperlt“. Diese kontinuierlichen Luft- 
stöße als eigentliche Quelle des Schalles nachgewiesen zu haben, ist 
bekanntlich ein besonderes Verdienst von Helmholtz gewesen, sein 
Lehrer Johannes Müller hatte noch die schwingenden Stimmbänder 
selbst als Schallquelle betrachtet. ‚‚Diese Luftstöße lassen sich nun 
als eine Summe einfacher Schwingungen darstellen und erscheinen 
deshalb dem Ohr als Klang, der sich aus einem Grundton und einer 
langen Reihe von Obertönen zusammensetzt.‘ 

Die Umwandlung dieses noch uncharakteristischen Klanges in den 
charakteristischen Sprachlaut kann man sich nun wieder in zwei Teil- 
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vorgänge zerlegt denken. Erstens absorbiert das vorgeschaltete Ansatz- 
rohr als ein mit bestimmter Eigenfrequenz ausgestatteter Resonator 
diejenigen Obertöne, die seiner Eigenfrequenz nahe liegen, und gerät, 
unter ihrer Einwirkung in Eigenschwingungen von großen Amplituden, 
während die Teiltöne, die seiner Eisenfrequenz fern liegen, nur geringe 
Amplituden erzwingen. Zweitens aber wirkt der auf diese Weise in 
Eigenschwingungen geratene Resonator wieder auf den Erreger (Kehl. 
kopf) zurück und steuert dessen Schwingungen so, daß die Teiltöne, 
die seiner Eigenfrequenz nahe liegen, und die er voll verwertet, dort 
bereits mit stärkeren Amplituden hervorquellen. D. h. erstens voll- 
zieht das Ansatzrohr eine Auswahl (Siebung) und zweitens sorgt es 
für eine Energieverschiebung zugunsten der ihm jeweils wertvollen Teil- 
töne. Ist also in diesem Falle der Resonator, wie oben ausgeführt wurde, 
zwar auch nicht kräftig genug, die Grundfrequenz seines Erregers 
zu beeinflussen, so doch seine Amplituden, d.h., um im obigen Bilde 
zu bleiben, zwar nicht die Zahl, aber doch die Form der aus der Stimm- 
ritze aufsteigenden ‚„Luftperlen‘‘. Wenn das Stimmorgan ökonomisch 
arbeiten soll, liegt in der Annahme einer derartigen Steuerung, die auto- 
matisch dafür sorgt, daß von vornherein möglichst viel Energie für die 
Erzeugung der wichtigen Formanten und möglichst wenig für die übrigen 
Teiltöne verbraucht wird, geradezu eine zwingende Forderung. 

Eine ähnliche Vorstellung hat sich Stumpf gebildet (e S. 356), 
und in gleichem Sinne lassen sich auch die Vokalkurven verwerten, 
welche Broemser in seiner Arbeit „Über die Bedeutung der Lehre von 
den erzwungenen Schwingungen in der Physiologie“ abgebildet hat. 
Jedenfalls sind dort für die ‚„erregenden Schwingungen“ von o und u 
(Abb. 19 und 20) zwei in der Form völlig verschiedene Kurven ange- 
geben. 

Auf Grund solcher Anschauungen erwächst dann aber auch ein 
tieferes Verständnis für die Technik unserer Lautsprache. Sprechen 
lernen heißt eben im wesentlichen: lernen, dem Ansatzrohr die richtige 
Gestalt zu geben. Die Stimmritze kann während des Sprechens in der 
durch die Spannung der Stimmlippen bedingten Grundfrequenz weiter 
schwingen. Das mit einer reichen Muskulatur ausgestattete und deshalb 
leicht verstellbare Ansatzrohr sorgt allein dafür, daß ihm die zum Auf- 
bau des Vokals jeweils notwendigen Teiltöne in der richtigen Stärke 
geliefert werden. 

Die soeben erörterte Beeinflussung des Toncharakters durch das 
Ansatzrohr läßt sich bei der Zungenpfeife leicht ‚demonstrieren. Wird 
eine „frei“ (d.h. ohne Aufsatz) schwingende Zunge durch einen Luft- 
strom angeblasen, so vernimmt das Ohr ein schnarrendes, unangenehmes 
Geräusch; setzt man ihr dann den Schallbecher auf, so entsteht der 
volle, wohlklingende Pfeifenton. Und genau die gleichen Erscheinungen 
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werden berichtet in klinischen Beobachtungen an der freigelegten 
Stimmritze, die indessen erst am Schluß dieser Arbeit besprochen wer- 
den sollen, nachdem auch das zweite Problem, das Ansatzrohr als Strahler, 
behandelt ist. 
Das Ansaizrohr ist Strahler für die Stimme. Was heißt das? 
Ein einfaches physikalisches Beispiel soll zunächst klar machen, 


was die Physik überhaupt unter einem ‚Strahler‘ versteht. Wenn 


man eine frei ausgespannte Violinsaite (Monochord) mit dem Finger 
anreißt, so hört man einen Ton, aber nur einen sehr leisen, weil die 
Saite sehr dünn ist, und weil infolgedessen die Luftverdichtungen, 
die auf der konvexen Ausbuchtung der schwingenden Saite entstehen, 
schon in allernächster Nähe von den Luftverdünnungen durch Inter- 
ferenz ausgelöscht werden, die auf der konkaven Ausbuchtung zustande- 
kommen. Verbindet man aber die Violinsaite mit einem guten Strahler, 
wie ihn der nun leider sog. ‚„Resonanzkasten‘‘ (Geigenkasten) vorstellt, 
auf den sie ihre Schwingungen durch den Steg übertragen kann, so hört 
man bei der gleichen Spannung der Saite wohl denselben Ton, aber man 
hört ihn sehr viel lauter. Denn jetzt schwingt der große Kasten mit 
der Saite mit und strahlt von seinen großen Wandflächen in sehr viel 
zweckmäßigerer Weise an die umgebende Luft ab, als es die Saite mit 
ihrem fadenförmigen Querschnitt vermochte. Leider nennt man diesen 
Kasten einen ‚„Resonanzkasten‘‘, leider heißt der strahlende Boden 
am Klavier ‚„Resonanzboden‘“. Leider, denn die ‚Resonanz‘ ist gar 
nicht das eigentlich wirksame Moment an beiden. Im Gegenteil, ein 
solcher Resonanzkasten soll sogar möglichst wenig wirkliche Resonanz, 
d.h. ausgesprochene Eigenschwingung, besitzen, weil sonst bei der 
Übertragung der auszustrahlenden Energie in unliebsamer Weise ein- 
zelne Tonbereiche, die dieser wirklichen Resonanz entsprechen, bevor- 
zugt werden. Er soll vielmehr alle Tonbereiche möglichst gleichstark an 
die Umgebung mitteilen oder ausstrahlen. Daß sich diese Forderung nur 
annähernd erfüllen läßt, daß jeder Resonanzkasten oder -boden doch 
einen eigenen Resonanzbereich besitzt, ist jedem Musikkenner geläufig. 
Auf dieser Tatsache beruht die Eigenschaft der Musikinstrumente, 
in gewissen Lagen besonders gut zu klingen. | 

Der Begriff der Strahlung mag noch an einem zweiten Beispiel er- 
läutert werden, welches sich gut als Vorlesungsversuch eignet. 

Es gibt ein einfaches kleines Kinderspielzeug, welches unter dem 
Namen ‚„Waldteufel‘“ bekannt ist und aus einer kleinen Trommel be- 
steht, von deren Membran M ein langer Bindfaden herabhängt (Abb. 1). 
Faßt man bei ihm den Faden unterhalb der Trommel etwa bei a und 
bringt ihn durch Streichen in longitudinale Schwingungen, ähnlich wie 
die Saite des Monochords, so hört man kaum einen Ton. Faßt man hin- 
gegen die Trommel und streicht den Faden dann, so ertönt ein lauter, 
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quärrender Ton, der dem kleinen Instrument den Namen gegeben hat. 
Im zweiten Fall nämlich werden die longitudinalen Schwingungen des 
Fadens auf die Membran der Trommel übertragen, setzen diese in Mit- 
schwingungen, und von ihrer großen Oberfläche geht dann eine vorzüg- 
liche Strahlung aus, welche die Töne laut in den Raum hinausschickt. 

In beiden Beispielen, sowohl bei der Saite als auch bei dem Kinder- 
spielzeug, handelt es sich mithin darum, daß die vorhandene Energie 
eines schwingenden Gebildes auf eine Fläche übertragen wird, die im- 
stande ist, sie in vorteilhafter Weise zur Geltung zu bringen, d.h. an 
das schalleitende Medium (die Luft) abzugeben. Eine solche Fläche 
bezeichnet man deshalb als ‚Strahler‘ oder, um einen Aus- 
druck der Wellentelcesraphie zu gebrauchen, als ‚,‚Sende- 
antenne“. Und die Funktion eines Strahlers in diesem Sinne 
erfüllt nun auch die \undöf/nung für die Stimmritze. Genau 
so wie die kleine Grundfläche am Stiel einer schwingenden 
Stimmgabel schlecht strahlt, so daß man sie dicht an das 
Ohr halten muß, um überhaupt einen Ton zu hören, wie sie 
aber sofort ihre große Energie zur Geltung bringt, wenn man 
sie auf eine beliebige Tischplatte setzt, die dann in erzwun- 
gene Schwingungen gerät und die mitgeteilte Energie mit 
ihrer großen Oberfläche laut hörbar in den Raum hinaus- 
sendet, genau so verhält es sich mit der Stimmritze 
und der Mundöffnuns. Der Ton, der von der isolierten 
Stimmritze ausgeht, ist ihrem geringen Flächeninhalt entsprechend 
nur dünn und leise, von der \uncdöffnung aber, die über einen sehr 
viel größeren Flächeninhalt verfüst, kann eine weithin schallende 
Stimme ausgestrahlt werden. 

Daß sich dies in der Tat so verhält, läßt sich gleichfalls an jenen 
klinischen Beobachtungen nachweisen, auf die schon im ersten Ab- 
schnitt der Arbeit Bezug genommen wurde, und die nun zum Schluß 
zusammenfassend bestätigen sollen, daß die „Verstärkung“ des Kehlkopf- 
klanges im Ansatzrohr von zwei physikalisch ganz verschiedenen Faktoren 
abhängt, nämlich 1. von der Rückwirkung des Ansatzrohres auf die Steue- 
"rung der Stimmritze, die eine Resonanzerscheinung darstellt, und 2. von 
der gulen Strahlung des Ansatzrohers, die mit Resonanz nichts zu tun hat, 

Es handelt sich um jene Zufallsbeobachtungen am Lebenden, wie 
sie von Mende und Brünings mitgeteilt worden sind. Beide Autoren 
haben je einen Selbstmörder gesehen, der sich den Hals oberhalb der 
Stimmritze durchschnitten hatte, ohne dabei eins der großen Hals- 
gefäße zu verletzen, und der auf diese Weise am Leben geblieben war. 
. Ließ man diese Patienten sprechen, während die Halswunde klaffte 
und die Stimmritze frei lag, so dab die Luft unmittelbar oberhalb der 
Stimmritze, ohne das Ansatzrohr passieren zu müssen, entweichen konnte, 


Abb. 1. 
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so vernahm man nur einen schwachen röchelnden Ton, wie Mende, oder 
einen schwachen blechernen Klang, wie Brünings berichtet. Und erst, 
wenn die Wundränder fest aufeinandergepreßt waren und damit der Luft- 
austritt aus der Wunde verhindert wurde, kamen verständliche Sprach- 
laute zustande. Nach den vorstehenden Ausführungen sind diese Beob- 
achtungen vollauf verständlich. Die isolierte Stimmritze konnte nur 
einen uncharakteristischen ‚Blechklang‘‘ erzeugen, weil der Resonator 
fehlte, der durch seine Rückwirkung auf den Kehlkopf erst die für den 
einzelnen Sprachlaut charakteristischen Teiltöne herausarbeitet, und der 
Ton der isolierten Stimmritze mußte schwach bleiben, weil der gute Strahler 
fortfiel, der die Stimme laut in den Raum hinaussendet. 
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45. Herr Schilling-Freiburg i. Br.: Zur Registrierung der Verschluß- 
zeit von Gaumenlauten. 


Die exakte Messung der zeitlichen Dauer phonetischer Gebilde ist 
eine der elementarsten Forderungen der experimentellen Phonetik. 
Denn nur durch sie ist es möglich, die die Lautstruktur zusammensetzen- 
den Componenten in ihrer Beziehung zueinander richtig zu erfassen. 

Jedoch sind wir noch weit entfernt, alle lautlichen Gebilde exakt 
messen zukönnen. Denn eine direkte Registrierung der Artikulationsbe- 
wegungen ist nur an den peripheren Teilen des Ansatzrohres möglich, 
während die tiefer in der Mundhöhle liegenden Teile ein Anlegen von 
Fühlhebeln oder ähnlichen Instrumenten wegen der damit verbundenen 
Belästigung der V. P. und Beeinflussung der Bewegung verbieten. So 
ist auch der Aktinsonsche Mouthmeasurer heute nicht mehr anwendbar. 
Nur die Bewegungen des ersten Artikulationsgebietes sind bisher einer 
exakten direkten Registrierung zugänglich geworden und zwar durch die 
Anwendung von Labiographen, die durch scherenförmige Hebelübertra- 
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gung die Lippenbewegungen auf das Kymographion übertragen (Meyer, 
v. Wilezewski). Mit ihnen lassen sich mit einer gewissen Einschränkung 
auch Bewegungen im 2. Artikulationsgebiet aufschreiben, indem ein 
Hebelarm des Labiographen auf die Zungenspitze gelegt wird. Un- 
möglich war es jedoch bis jetzt, die Bewegungen des 3. Artikulations- 
gebietes direkt aufzuschreiben. Auch die indirekten Methoden der Re- 
gistrierung durch Aufschreiben der Druckänderungen der Mundlaft 
mittels Mareyscher Kapseln sind nur bedingt anwendbar. So kann z. B. 
die Verschlußzeit an- und auslautender Verschlußlaute mit ihnen nicht 
gemessen werden. 

Die von Panconcelli Calzia ausgearbeiteten Methoden der Palato- 
graphie mittels künstlicher Gaumen weisen uns hier den Weg. Je- 
doch mußten diese für zeitliche Registrierung eingerichtet und so 
leicht konstruiert werden, daß sie für die V. P. nicht die geringste Be- 
lästigung brachten. Dies wurde erreicht durch die Verwendung äußerst 
dünner Celluloidplatten, die uns die hiesige zahnärztliche Poliklinik in 
liebenswürdiger Weise herstellte, und durch eine elektrische Kontakt- 
vorrichtung, die mir Herr Ælbs nach meinen Angaben in äußerst zier- 
licher Form anfertigte. Das Gewicht des ganzen Apparates, der allein 
durch Ansaugen am Gaumendach festgehalten wird, beträgt 0,6 g. 

Die Herstellung der dünnen Gaumenplatten vollzieht sich nach dem wörtlichen, 
in liebenswürdiger Weise mir zur Verfügung gestellten Berichte von Herrn Dr. Treibs 
fogendermaßen: 

„Vom Gaumen der betreffenden Versuchsperson wird mit nicht allzu fest 
angerührter Abdruckgipsmasse ein Abdruck genommen. Nach Entfernung des 
erstarrten Abdruckes aus dem Munde wird sorgfältigst kontrolliert, ob die Gaumen- 
falte, evtl. Thorus palatinus, Zahnhälse usw. scharf ausgeprägt sind. Nötigen- 
falls wird etwas nachradiert. Darauf gieße ich den Abdruck nach vorheriger Iso- 
lierung in Pottaschelösung mit \Marmorgips aus. Marmorgips zeichnet sich vor 
den anderen Gipsarten durch scine große Härte und Kantenfestigkeit aus. Auf 
diese Weise habe ich das genaue Modell des Versuchsgaumens genommen. Das 
Modell wird mit Öl eingepinselt und ein Gegenguß, aber nur des Gaumenteiles, 
ebenfalls wieder aus Marmorgips auf dasselbe gemacht. Nach vollständiger Här- 
tung des Gegengusses können die beiden Teile der nunmehr fertigen Stanze leicht 
voneinander getrennt werden. Die Prägung der Celluloidgaumenplatten geht als- 
dann einfach und schnell vor sich. Zwischen die beiden Stanzenhälften lege ich 
ein entsprechend großes Celluloidplättchen und koche das Ganze unter Druck 
ca. 10 Min., danach wird rasch abgekühlt, unter noch andauernder Pressung. 
Erst nach vollständiger Abkühlung darf man die nunmehr geprägte Platte der Form 
entnehmen und entsprechend beschneiden. Mit Aceton evtl. auch Collodium 
lassen sich leicht feste Verklebungen mit der Celluloidplatte erzielen.” 


Sie sehen hier (Abb. 1) eine solche aus sehr dünnem Celluloid bereitete 
Gaumenplatte, die für eine bestimmte V. P. hergestellt ist. Sie trägt am 
hinteren Rande einen Platinkontakt (K), bestehend aus 2 dünnen Platin- 
plättchen, welche die Stromzuführung durch dünne, isolierte Kupferdrähte 
erhalten, die mit der Gaumenplatte verklebt sind und seitlich durch eine 
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Zahnlücke nach außen führen, von wo sie durch eine leicht bewegliche 
Leitungsschnur mit der elektrischen Batterie (B) verbunden sind. Umden 
Platinplättchen eine größere Berührungsfläche mit der Zunge und eine 
größere Federkraft zu verleihen und sie gleichzeitig gegen die Schleim- 
häutoberfläche zu isolieren, sind sie mit 2 dünnen Celluloidplättchen 
bedeckt. In den Stromkreis ist eine elektromagnetische Schreibvorrich- 
tung LN eingeschaltet, die auf eine beruste Trommel schreibt. Der Strom- 
kreis ist geschlossen, wenn das untere Platinplättehen vom Zungengrunde 
an das obere angedrückt wird und bleibt solange geschlossen, als das 
Anliegen der Zunge dauert. Der 
Schreibhebel registriert also genau 
die Dauer der Verschlußzeit des 
betreffenden K-Lautes, nicht aber 
die Dauer der Implosion und Ex- 
plosion. Die Platinplättchen kön- 
nen auch am vorderen Teil der 
Gaumenplatte angebracht und zur 
Registrierung der T-Laute ver- 
wendet werden. 

Aus einer größeren Untersu- 
chungsreihe, welche sich insbeson- 
dere mit der Berechnung der 
Stimmhaftigkeit der Verschluß- 
laute in einer alemannischen 
Mundart (Konstanz) beschäftigt!, Abb. 1. 
habe ich einige Messungen von 
Verschlußzeiten herausgegriffen und zwar von Worten, in welchen 
2 Verschlußlaute des 3. Artikulationssystems vorkommen: 

So verhält sich in dem Worte ,gegə“ (= gegen) die Verschlußzeit 
des 1.9 zum 2. g wie 


18,9:5,4 
in t/,oSek. ausgedrückt, auf den mittleren Durchschnitt von 54 Messungen 
berechnet. Die durchschnittliche mittlere Abweichung beträgt beim 
1.9 3,03; beim 2.g 1,22. Der mittlere Durchschnitt der Gesamtdauer 
des Wortgebildes „gego‘“ beträgt 55,75 sec.” mit einer mittleren Ab- 
weichung von 4,3. 
Aus einer anderen Aufnahme desselben Wortes ‚gego“, an einem 

anderen Tage aufgenommen, waren die betreffenden Zahlen 

gl:g? = 19,2:7,2 (Yo Sek.). | 

mittlere Abweichung = 4,64:1,12 (ia Sek.) 


Gesamtdauer 57,6 (1/109 Sek.) 
- mittlere Abweichung 3,52. - 


2 Die ausführliche Darstellung durch Herrn Gassert erscheint an anderer Stelle. 
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Das am Beginn des Wortes stehende g hat also eine rund 3 mal solange 
Verschlußzeit wie das in der Mitte des Wortes stehende g. 

Die lange Verschlußzeit des anlautenden g scheint eine allgemeine 
Eigenschaft des anlautenden Verschlußlautes in dieser Mundart zu sein. 
Denn auch in den andern einsilbigen Wörtern zeigt es eine annähernd 
gleiche Verschlußdauer, so z. B. in 

gang (= gehe) 22,87 sec. "2 bei einer Gesamtdauer des Wortgebildes von 57,62 
sec, "2 und einer mittleren Abweichung von 2,87 bzw. 3,22. 

gi (= gegen) 18 sec. -? (Gesamtdauer = 36,88 sec. ~ °). 

gimr (= gieb mir) 17,68 sec. 7°? (Gesamtdauer — 51,31 sec. ~’). 

Andererseits zeigt das in der Mitte des Wortes stehende g auch in 
anderen Worten durchweg kurze Verschlußzeit. So in 

Liaga (lügen) 4 sec. 7? (Gesamtdauer = 43,88 sec. ~ °). 

aluage (anschauen) 7,42 sec." (Gesamtdauer = 53 sec. ~’). 

Verlängert wird das inlautende y, wenn ein Konsonant darauf folgt, 
wie z. B. in gogl (= Hahn) 91:9? = 13,72 : 10,51 sec. ~” (Gesamtdauer = 
49,96 sec.~?). Stadaglonke (= Stadttaglöhner) gt: k? = 6,90: 7,27 sec. 2 
(Gesamtdauer = 76,27 sec. ~*). 


46. Herr Benno Silbiger-Pras: Zur Charakteristik der Mutation. 


Die Mutationsveränderungen der Stimme wurden von den älteren 
Autoren (M. Schmidt und Semon) als Parakinese der Kehlkopfmusku- 
latur aufgefaßt. Andere Autoren wiederum sprechen von einer Koor- 
dinationsstörung in dem Sinne, daß die normal entwickelten Muskeln 
es noch nicht gelernt haben, den neuen Verhältnissen entsprechend 
zusammenzuwirken. Imhofer hält sie für eine relative Hypokinese mit 
konsekutiven Ermüdungserscheinungen. Diese Auffassung trifft aber 
nur für jene Fälle zu, wo der Stimmwechsel recht gelinde abläuft und 
nur eine geringe Heiserkeit, eine Schwäche und mangelnde Ausdauer 
der Stimme und ihr rauher oder überhauchter Klang den ganzen Vorgang 
andeuten. Als dessen laryngoskopisch sichtbaren Ausdruck finden 
wir in diesen Fällen bei der Phonation einen mangelhaften Schluß der 
Stimmlippen im hinteren Drittel, was einer Insuffizienz der Mm. 
transversi, manchmal auch der Laterales und der Interni entspricht, 
also, wenn ich mich so ausdrücken darf, eine nicht ganz ausgesprochene 
Hauchstellung der Glottis. Ein Krmüdungskatarrh (Imhofer) muß 
nicht immer vorhanden sein; jedenfalls genügt zur Entstehung der 
Heiserkeit auch die geschilderte Hypokinese. 

Ein leichtes Verständnis aller Formen der Mutation und aller Vor. 
gänge derselben ermöglicht aber wohl am ehesten die Auffassung der. 
selben als ein Symptom der beschleunigten Entwicklung des Individuums 
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in der Periode der Pubertät; im Rahmen der Pubertätsentwicklung 
muß auch die Mutation betrachtet werden, wenn anders die gewohnte 
proniatrische Übungsbehandlung nicht doch einmal versagen soll. 
Unter der Voraussetzung der Prävalenz einzelner Inkretdrüsen im Ab- 
lauf des Lebens ohne Störung der funktionellen Harmonie derselben 
teilt Biedl nach den hervorstechendsten Merkmalen die Pubertät in 3 
Perioden ein: 1. Das Stadium der Pubeszenz oder Präpubertät, 2. Das 
Stadium der Adoleszenz und 3. das der Maturität. Das 1. Stadium, 
die Pubeszenz, ist, um nur die für unsere Betrachtungen notwendigen 
Erscheinungen anzuführen, durch eine Hyperaktivität der Schilddrüse 
und des Hypophysenvorderlappens und durch eine im Gefolge der 
Involution der Thymusdrüse auftretende Funktionsherabsetzung der- 
selben charakterisiert. DieKeimdrüsensind noch hypoplastisch undhaben, 
um mich eines Bildes der BiedIschen Darstellung zu bedienen, noch nicht 
die Führung der Melodie in der Harmonie des endokrinen Orchesters 
übernommen. Daraus folgen als uns interessierende Kennzeichen der 
1. Periode ein rapides Wachstum von Knorpel und Knochen, eine Er- 
regbarkeitssteigerung des vegetativen Nervensystems und eine leichte 
Ermüdbarkeit, eine „relative Erregbarkeits- und Aktivitätsverminderung 
des in seiner Ausbildung zurückbleibenden, von der Willkür beherrsch- 
ten, neuromuskulären Apparates“ (Biedl). Betrachten wir nun die Ver- 
änderungen des mutierenden Kehlkopfes, so finden wir, daß sie den all- 
gemeinen Veränderungen des Organismus im 1. Stadium der Pubertät 
entsprechen. Wir sehen nämlich ein manchmal geradezu überstürztes 
Wachstum des laryngealen Knorpelgerüstes mit einer Verlängerung 
des sagittalen Durchmessers um durchschnittlich 1cm und einen maxi- 
malen Hypotonus der Stimmbandmuskulatur, demzufolge bei einer 
intendierten phonischen Leistung die Stimmlippen nicht schwingen, 
sondern flottieren und das charakteristische Umschnappen der Stimme 
ins Strohbaßregister zur Folge haben. Die Konfiguration der Glottis 
ist entweder die obenerwähnte der Hauchstellung oder die des Falsett- 
registers, in den Fällen nämlich, wo der Internus praktisch funktionsun- 
tüchtig ist und sich der Patient bemüht, die frühere Höhe durch Phonation 
im Falsett beizubehalten. Häufig wird nun in diesen Fällen Spannungs- 
vermehrung der Stimmbänder durch einfaches, starkes Vorziehen der 
Zunge zum Ziele führen oder doch die gewohnte Übungsbehandlung 
bedeutend erleichtern. Wir fanden nämlich in einem Falle, daß der 
Patient bei der Spiegeluntersuchung, wenn die Zunge ruhig am Mund- 
boden lag, im Falsett phonierte und konstatierten dementsprechend 
den Befund einer länglich-ovalen Glottis mit festem Schluß des knorpe- 
ligen Anteiles derselben. Wenn aber der Patient wie bei der normalen 
Laryngoskopie die Zunge vorstreckte, standen die Stimmbänder pa- 
rallel — der Patient phonierte im Brustregister. Dieser Befund wurde 
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sowohl in diesem ersten als auch in allen folgenden Fällen stroboskopisch 
erhärtet. Zwar resultiert aus diesem Handgriff nur eine geringe Span- 
nungsvermehrung der Insertionsstelle der Stimmbänder. Aber diese 
genügt häufig, um dem Patienten das Phonieren im Brustregister zu 
ermöglichen. Allerdings handelt es sich dabei durchwegs um Individuen, 
deren neuromuskuläre Ansprechbarkeit im Sinne des 2. Stadiums der 
Pubertät erhöht und deren Skelettmuskulatur kräftig entwickelt ist. 
Der Hypotonus der Stimmbänder ist hier nur gering; es handelt sich 
vielmehr um eine phonatorische Koordinationsstörung, welche durch 
eine Übungsbehandlung allein in kurzer Zeit zu beseitigen ist. 
Manchmal aber muß die gewohnte phoniatrische Behandlung ver- 
sagen; in den Fällen nämlich, wo es sich um eine temporäre Korrelations- 
störung der einzelnen Inkretsysteme im Sinne einer Verschiebung im 
Phasenablauf der Pubertätsentwicklung handelt. Hier ergibt die 
internistisch-endokrinologische Untersuchung fast immer eine mehr 
oder minder große Pubertätsstruma als sichtbaren Ausdruck einer 
Hyperaktivität der Schilddrüse. Als Zeichen der Erregbarkeitssteige- 
rung der vegetativen Sphäre, welche, wie gesagt, als deren Folge mit die 
1. Phase der Pubertät charakterisiert, finden wir gewöhnlich eine aus- 
gesprochene Tachykardie und bedeutende respiratorische Arrhythmie. 
Die Skelettmuskulatur ist recht mangelhaft entwickelt. Die Epiph ysen- 
fugen sind selbstverständlich offen. Daneben finden wir wohl auch 
manchmal Zeichen des 2. Stadiums der Pubertät. Im allgemeinen läßt 
sich aber sagen, daß sich diese Patienten sozusagen im 1. Stadium der 
Pubertät verzögert haben und damit den Übergang darstellen zu den 
eunuchoiden Individuen. Die in diesem Stadium hypoplastische Keim- 
drüse reift aber doch, wenn auch langsam, heran und erst, wenn sie den 
Primat unter den endokrinen Organen errungen hat, ist die Pubertät 
beendet: Die Maturität ist eingetreten. Das dauert wohl manchmal lange 
Zeit, zumeist 8—10 Jahre. Aberauch das 2. Stadium, die Adoleszenz, kann 
erst relativ spät eintreten und mit ihm das Ende der Mutation. Hier muß 
sich die Therapie auf die für diese Störung kausale Hemmung in der Puber- 
tätsentwicklungrichten. Wirgeben nach dem Vorgang der propädeutischen 
Klinik Biedl in Prag 2 mg Jod pro Woche, was die Involution der hyper- 
plastischen Schilddrüse beschleunigt und damit dem Patienten der Über- 
gang ins 2. Stadium der Pubertät erleichtert. Gleichzeitig aber unterlassen 
wir auch nicht die später zu erörternde phoniatrische Übungsbeha ndlung. 
Neben den Fällen von Mutatio prolongata, die nach dem Gesagten 
also entweder inkretorischer Natur sind oder durch eine entsprechende 
phoniatrische Übungsbehandlung allein therapeutisch beeinflußt werden 
können, beanspruchen als die häufigsten Störungen noch die Fälle von 
eunuchoider Stimme das größte Interesse. Auch hier sind 2Fälle denkbar: 
Entweder es handelt sich um echte Eunuchenstimme infolge geschlecht- 
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licher Unterentwicklung, oder wir finden durchaus normale Entwicklung 
in somatischer Beziehung und die Stimmsenkung bleibt infolge Auto- 
matisierung der Mutationsmechanismen aus — der Patient spricht im 
Falsettregister weiter. Der erstere Fall ist therapeutisch nicht zu beein- 
flussen und hat daher nur geringes Interesse. Anders liegen die Verhält- 
nisse bei der persistierenden Fistelstimme. Hier können durch eine 
entsprechende Behandlung häufig in einer Sitzung die überraschendsten 
Erfolge erzielt werden. Von der Beobachtung ausgehend, daß der Kehl- 
kopf bei der Phonation im Falsettregister stark in die Höhe steigt, 
fixierte Kayser bei den Sprechübungen den Larynx des Patienten nach 
unten zu, ohne immer mit diesem Verfahren das gewünschte Resultat 
zu erzielen. Der Bresgensche Handgriff des Druckes auf den Schild- 
knorpel von vorne nach hinten zu, soll Entspannung der Stimmbänder 
herbeiführen. Aber es soll ja nicht Entspannung erzielt werden, sondern 
Verhinderung der Phonation im Falsettregister. Denn um diese handelt 
es sich, wie unsere Röntgenuntersuchungen, die durchweg die Befunde 
von Jörgen Möller und Fischer bestätigten, und die Laryngostroboskopie 
ergeben. Betrachten wir das Kehlkopfschema der Einstellung für 
Bruststimme und Falsett nach Weleminsky, so wird uns klar, daß der 
Bresgensche Handgriff nicht durch mechanische Entspannung der 
Stimmbänder, sondern durch Verhinderung der Rotation der vorderen 
Schildknorpelkante nach vorn und unten wirkt. Da sich nun bei der 
Mechanik der Falsetteinstellung der untere Schildknorpelrand nicht nur 
senkt, sondern auch etwas zurückgeht, kann die Phonation im Falsett 
noch viel sicherer durch folgenden Handgriff verhütet werden: Man geht 
mit dem gekrümmten Zeigefinger unter die Incisura thyreoidea inferior ein 
und zieht mit dem eingehakten Finger den Schildknorpel nach vorne und 
oben. Bei weniger gut entwickeltem Pomum Adami können Daumen und 
Zeigefinger der zweiten Hand die Aufwärts- und Rückwärtsbewegung der 
oberen Schildknorpelhälfte unterstützen. Dadurch wird am sichersten die 
Wirkung des Krikothyreoideus ausgeschaltet — die Patientensindgezwun- 
gen, im Brustregister zu phonieren, welcher Mechanismus nach kurzer Be- 
handlung wegen der weitaus geringeren Anstrengung, die nunmehr mit der 
Phonation verbunden ist, dauernd geübt wird. Für die erste Zeit bewährte 
sich uns manchmal zur teilweisen Entlastung der Stimmbandspanner die 
Kombination mitdemfrühererwähntenHandgriffdesVorziehensderZunge. 
Dort, wo dies allein nicht zum Ziele führt, kombinieren wir damit Vokal- 
übungen mit gehauchtem Einsatz und entsprechende Atemübungen, die 
auf Länge und Gleichmäßigkeit des Exspiriums (wie bei den Rheseasthe- 
nie) Gewicht legen. Denn in den Fällen, wo wir überhaupt pathologische 
Atmung fanden, gab sie die typische Atemkurve der Rheseasthenie. 
(Erscheint ausführlich in den Folia oto-laryngologica.) 
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Aussprache zu den Vorlirägen Nr. 43—46. 


Herr Stern. löinige Bemerkungen zu dem Vortrage des Herrn Sülbinger. 
Bei der Beurteilung der Charakteristica der Mutation muß man unbedingt auch 
eine gründliche Stimmfunktionsprüfung vornehmen, um die Tongrenzen, das Re- 
gister und noch viele andere Details zu bestimmen. Auch hängt sehr viel davon 
ab, ob die Mutation stürmisch verläuft oder nur mit leichten Symptomen oder 
latent. Noch eine Frage möchte ich streifen, nämlich die. ob während der Mu- 
tation gesungen werden darf. Fast wie cin Dogma hat sich als Gesetz der Satz 
erhalten, daß während der Mutation nicht vesungen werden dürfe. Stern weist 
darauf hin, daß es 1. genügend Fälle gibt, die in der prämutationellen Zeit eine 
schr schöne Stimme hatten, während der Mutation sich absolut nicht anstrengten, 
nichts sangen und trotzdem aus der Stimme „nichts wurde“. Also war hier nicht 
etwa eine Überanstrengung der Stimme am Verluste derselben schuld. 2. Wissen 
wir aus der Literatur, daß sehr hervorragende Sänger während der Mutationszeit 
ihr Singen nicht aufgaben und postmutationell eine schöne Stimme bekamen. 
3. Stern hat das bei einer Umfrage einer sroßen Anzahl vorzüglicher Sänger be- 
stätigt gefunden. Bei einer stürmisch verlaufenden Mutation muß natürlich jedes 
Singen unterbleiben! Auch sonst müssen Stömmübungen, sollen sie während der 
Mutationszeit von Vorteil sein, nur in bestimmlen Tongrenzen und womöglich nur 
mit voix mixte (Mischstimme, Mischregister) gemacht werden. Geht man derartig 
vor, so wird der Evolutionsprozeß der Mutation äußerst günstig beeinflußt (siehe 
Wien. med. Wochenschr. 1927). Es war jedenfalls sehr dankenswert, daß Herr 
Silbiger dieses Thema angeschnitten hat. 


47. Herr Halle-Charlottenburg: Klinisch Wichtiges vom normalen 
Bau des Siebbeins und von seltenen Anomalitäten. 


Das Siebbein ist von zahlreichen ausgezeichneten Autoren so ein- 
gehend beschrieben und der außerordentliche Reichtum seiner Formen 
und Varianten so in allen Einzelheiten «dargestellt worden, daß man 
eigentlich glauben sollte, es könne darüber kaum noch etwas gesag 
werden, was nicht genauestens bekannt ist. Und doch möchte ich glau- 
ben, daß die Aufmerksamkeit nicht genügend auf die überaus verschie- 
denartige Gestaltung der Lamina cribrosa gelenkt worden ist, auf die 
Art ihrer Verbindung mit dem Stirnbein und auf die klinisch erhebliche 
Bedeutung, die den Variationen dieser Gebilde zukommt. Selbst in 
der bedeutsamen Arbeit von Grünwald im neuen Handbuch von Denker- 
Kahler oder sogar in dem klassischen Werk von Hajek über die Neben- 
höhlen ist dieses Gebiet nicht mit der Schärfe und Betonung dargestellt, 
die mir unbedingt erforderlich erscheint. 

Auch einige, wenn auch seltene, so «loch öfters von uns in vivo und 
am Cadaver bei Operationsübungen beobachtete, klinisch sehr be- 
merkenswerte Anomalien habe ich nirgends beschrieben gefunden. Des- 
wegen möchte ich mir erlauben, das Ergebnis meiner diesbezüglichen 
Untersuchungen Ihnen zu unterbreiten. | 
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Ich unterlasse es natürlich, auf eine allgemeine Beschreibung des 
Siebbeins einzugehen, die ja genügend bekannt ist. Es kommt mir nur 
auf den Bau der Lamina cribrosa an, auf ihre Beziehungen zu dem Stirn- 
bein, zur mittleren Muschel und zu den Siebbeinzellen. 


Abb. 4. Abb. 5. 


Aus Gründen der Sparsanıkeit mußte davon abgesehen werden, annähernd normale Bilder oder 

geringere Varianten zu zeigen. Aus der großen Fülle der tatsächlich vorkommenden Möglich- 

keiten sind nur wenige dargestellt, die diese außerordentlichen Verschiedenheiten der anato- 
mischen Verhältnisse andeuten. 


Die äußere Form der Lamina cribrosa ist Ihnen allen wohl bekannt. 
Auch haben Sie oft die Verschiedenheit ihrer Form gesehen. Doch sind 
die genaueren Größenverhältnisse und ihre Schwankungen wohl der 
Aufmerksamkeit der meisten Beobachter entgangen. Ich zeige Ihnen 
zunächst eine Reihe von Photographien (Abb. 1—5). 


SEN 
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Sie erkennen, daß die Größenverhältnisse innerhalb weiter Grenzen 
schwanken. Ich konnte eine Länge von 1,6 cm bis zu 2,7 cm messen, 
also Differenzen für dieses kleine Gebiet um 1,1 cm oder etwa Ze der 
Länge. Dazwischen konnte ich Längen von 1,7, 1,8, 2,0, 2,2, 2,4 und 
2,5 cm feststellen. 

Ebenso schwankte die Breite des ganzen Siebbeins von 0,4—1,5 cm, 
also noch viel stärker als die Länge. Dabei ist zu bemerken, daß die 
Crista galli die Lamina cribrosa nicht immer halbiert, sondern daß oft 
die eine Seite außerordentlich eng, die andere verhältnismäßig breit ist. 
Auch entspricht der größten Länge keineswegs immer die größte Breite, 
sondern es kommen Formen von erheblicher Länge mit ganz geringer 
Breite vor und umgekehrt. 

Weiter erkennen Sie — und das ist wohl das klinisch Wichtigste — 


daß der Übergang von der Lamina cribrosa zum Stirnbein sehr großen 


Schwankungen unterliegt. Zumeist finden wir eine kurze mediale Wand 
der Siebbeinzellen, die von der Lamina aus nach meinen Messungen 
bis 0,8cm aufsteigen kann. An dem Übergang zum Dach der Siebbein- 
zellen finden wir dann oft eine Verstärkungsleiste, und die Fortsetzung 
dieser medialen Wand nach unten bildet die mittlere Muschel. Nicht 
selten aber findet sich gar keine ausgesprochene mediale Wand der 
Siebbeinzellen, sondern von Lamina cribrosa geht in mehr oder minder 
sanftem «Bogen das Dach der Siebbeinzellen aufwärts nach lateral, um 
sich weiterhin als Dach der Orbita fortzusetzen. Die mediale Wand der 
Siebbeinzellen schwankt also von nahezu 0—0,8 cm. Dabei ist der Über- 
gang vorn an der Crista galli höher, weiter nach hinten flacher. Wichtig 
ist auch hier das Verhältnis der mittleren Muschel. Sie bildet in den 
Fällen mit bogenförmigem Übergang der Lamina cribrosa zum Siebbein- 
zellendach die Fortsetzung des von lateral kommenden Bogens nach unten. 
Wir werden später sehen, daß dies klinisch von erheblicher Bedeutung ist. 

Die Bilder zeigen weiterhin sehr deutlich, daß, wie schon erwähnt, 
bei demselben Schädel die Verhältnisse auf beiden Seiten durchaus 
verschieden sein können. Auf der einen Seite findet sich ein stark ver- 
engtes schlitzförmig gestaltetes Aussehen der Lamina cribrosa, auf der 
andern ist sie relativ breit. Oder auf der einen Seite ist der Übergang 
von der Lamina cribrosa zur medialen Wand der Siebbeinzellen scharf 
markiert, und die Wand steigt steil und hoch auf, während die andere 
Seite einen bogenförmigen Übergang zeigt, ohne irgendwie betonte Grenze. 

Schr deutlich zeigen Ihnen die folgenden Zeichnungen diese Ver- 
hältnisse. Sie sind nach frontalen Sägeschnitten «des Siebbeins herge- 
stellt. Man sieht — schematisch betont — den verschiedenen Bau 
dieses Gebietes. Normalerweise beiderseits eine 0,2—0,5 cm hohe mediale 
Siebbeinzellenwand, die bis zu 0,8cm hoch werden kann, in anderen 
Fällen bei übergangslosem bogenförmigen Aufsteigen des Siebbein- 
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zellendaches ohne mediale Wand gleich O wird. Sehr deutlich zeigen 
die Zeichnungen die beobachteten verschiedenen Formen. 


CN 
a: 
A 


Abb.6. Kurze, fast rechtwinklig aufsteigende mediale Wand der Siebbeinzellen, die mit der 
oberen eine latente Knochenleiste bildet. In ihrer Verlängerung nach unten die mittlere Muschel. 
Lamina cribrosa breit. 


Abb. 7. Völliges Fehlen der medialen Siebbeinzellenwand. Die Lamina cribrosa geht direkt 

in die leicht bogenförmig ansteigende obere Wand der Siebbeinzellen über. Infolgedessen Dach 

der Siebbeinzellen flach. Die mittlere Muschel geht in leicht stumpfem Winkel von dem Bogen 
der oberen Wand aus abwärts. 


Dieser Reichtum an Varianten tritt jedem erfahrenen Operateur 
bei der Operation des Siebbeins immer wieder entgegen, und nur wer 
sie genügend kennt, wird imstande sein, die in den anatomischen Ver- 
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hältnissen liegenden Gefahren bei der Operation zu vermeiden und das 
Siebbein wirklich gründlich zu operieren. Zunächst erkennen wir mit 
zwingender Klarheit die anatomisch-klinische Bedeutung der mittleren 
Muschel, und wir müssen einsehen, wie ich immer wieder betont habe, 


Abb. 8. Auf der einen Seite eine kurze mediale Wand der Siebbeinzelle mit mittelhohem Dach. 
Auf der anderen Seite desselben Schädels keine mediale Wand, sondern Verhältnisse wie in Abb... 


Abb.9. Ungewöhnlich hoch aufsteigende mediale Wand der Siebbeinzellen. Hochliegendes 
Dach, hoch hinaufragende Zellen. Lamina cribrosa sehr eng. 


daß diese ein noli me tangere ist, und daß sie bei der Operation durchaus 
geschont werden muß, wenn nicht ganz besondere Verhältnisse einen 
modifizierten Eingriff daran erfordern. Praktisch stellt die mittlere 
Muschel die mediale Gefahrengrenze dar, den einzig sicheren Schutz, 
dessen sich auch der Geübteste nicht berauben sollte, ganz abgesehen 
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von ihrer physiologischen Bedeutung. Und wenn-der Operateur einen 
Patienten in die Hand bekommt, bei dem die mittlere Muschel zum Teil 
oder fast ganz fehlt, so sollte er mit größter Sorgfalt nach den Resten 
suchen und von diesen aus nach lateral vorgehen. 

Ferner sollte man beim Ausräumen des Siebbeins von den mittleren 
bzw. hinteren Zellen aus beginnen. Hier ist das Dach des Siebbeins 
fast immer ein ziemlich solider Knochen, gegen das man sich bei genügen- 
der Vorsicht mit Sicherheit herantasten kann. Dann kann man auch 
bald erkennen, ob es sich im gegebenen Falle um ein hoch aufsteigendes 
oder um ein flaches Dach der Siebbeinzellen handelt, und man wird 
nicht so leicht erschrecken, wenn man sich manchmal fast unbegreif- 
lichen Höhen der Eiter- oder Polypenzellen gegenübersieht, während man 
in anderen Fällen nicht recht glauben möchte, daß man die Basis cranii 
schon erreicht hat. Der gut geschulte Operateur wird diese Basis immer 
mit großer Sicherheit erkennen, der Mindergeübte muß diese Erfahrung 
unbedingt durch fleißige Studien am Kadaver erreichen, bevor er unter 
erfahrener Leitung an die Ausräumung der Siebbeinzellen herangeht. 
Daß die nötige Erfahrung recht vielen Fachkollegen noch abgeht, das 
habe ich in meinen zahlreichen Operationskursen immer wieder fest- 
stellen müssen. 

Hat man die mittleren und hinteren Siebbeinzellen gründlich aus- 
geräumt, so gelangt man in die vorderen und Infundibularzellen und 
in die Stirnhöhle nach Bildung des von mir angegebenen Schleimhaut- 
periostlappens vor der mittleren Muschel an der Nasenseitenwand und 
nach Fortmeißelung des Aggers ohne Gefahr, wenn man entlang der gut 
erkannten Basis cranii mit der Curette oder dergl. nach, vorn geht und 
die kranken Zellen fortnimmt. 

Ich habe immer darauf hingewiesen, daß diese Methode des Operierens 
lateral der erhaltenen mittleren Muschel die Gefahren dieses Eingriffes 
so gut wie sicher ausschließt. Ich habe betont, daß das Freilegen der 
Dura am Dach der Siebbeinzellen lateral der mittleren Muschel etwa 
bei einer der bekannten Dehiscenzen im vorderen Abschnitt des Daches 
oder etwa beim Mitreißen des zuweilen außerordentlich dünnen Basis- 
knochens vorn beim Fortnehmen eines festsitzenden Polypen kaum eine 
größere Gefahr bedeutet, als das Freilegen der Dura bei der Operation, 
wenn man nur sofort die Dura erkennt, während die Verletzung der 
Gegend der Lamina cribrosa fast immer den Tod bedeutet. An dieser 
Einstellung muß ich festhalten, obgleich mir wohl bekannt ist, daß eine 
Anzahl von Autoren eine Heilung trotz Verletzung der Lamina cribrosa 
beobachtet haben oder zuweilen beobachtet haben wollen. 

In einer sehr lesenswerten Zusammenstellung hat Dahmann mit 
Herrn Dozenten Müller über einen interessanten eigenen Fall von 
umfangreicher, operativer Zerstörung der Lamina cribrosa berichtet, 
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bei dem trotzdem zu Anfang Heilung und erst ein halbes Jahr später 
im Anschluß an eine Grippe eine tötliche Meningitis auftrat. Die 
von Dahmann angegebenen Maße des gefundenen Defektes seitlich von 
der Crista galli — Länge 2,5 cm, Breite 1,5 cm — gehen, wenigstens 
was die Breite anbelangt, weit über die normale Größe der Siebbein- 
platte hinaus, die auf einer Seite kaum mehr als 0,75cm beträgt. Es 
war also in dem betreffenden Falle ein Teil des Siebbeinzellendaches 
mitgenommen worden. Vielleicht war gerade die breite Eröffnung dieses 
Gebietes die Ursache der anfänglichen Heilung, weil die Keime durch 
abströmende Cerebrospinalflüssigkeit heruntergeschwemmt wurden. 
Ich gleicher Weise ist vielleicht der berühmte Fall von Manasse zu 
beurteilen, bei dem eine Stricknadel durch die Lamina cribrosa eindrang, 
und den Manasse durch umfangreiches Eingreifen heilen konnte, trotz- 
dem bei einer 2. Operation noch ein Frontallappenabsceß eröffnet werden 
mußte. Es wäre sehr interessant, ob die Heilung eine dauernde geblieben 
ist. Auf eine größere Anzahl der von Dahmann zitierten Fälle soll und 
kann hier nicht eingegangen werden. Aber auch sie zeigen, daß entweder 
alsbald der Exitus unter Meningitis eintrat oder dal später eine se- 
kundäre Infektion das Leben beendete. Nur wenige sind gesund ge- 
blieben. 

Weiterhin weist Dahmann darauf hin, daß die Lamina cribrosa zu- 
weilen die Insertionslinie der mittleren Muschel nach lateral über- 
schreitet. Solche Fälle habe ich auch nicht gerade selten gesehen, und 
in jeder Schädelsammlung wird man sie beobachtet haben. Dahmann 
erörtert nun die Frage, ob in solchen Fällen die mittlere Muschel den 
von mir angenommenen Schutz bedeutet und verneint dies. Es wird 
nicht leicht sein, diese Frage mit Sicherheit zu entscheiden, da man ja 
solche feineren anatomischen Verhältnisse bei der Operation nicht 
erkennen kann. Auch wird man zwar mit Leichtigkeit große Reihen 
von Schädeln untersuchen können, doch wird es nur schwer möglich 
sein, ein genügend großes Material mit den Weichteilen mikroskopisch 
zu prüfen. Für mich ist jedenfalls diese Möglichkeit ausgeschlossen. 
Doch hatte ich an den von mir untersuchten Schädeln mit der be- 
schriebenen Abweichung öfters feststellen können, daß durch die lateral 
gelegenen Öffnungen zwar die Nervi ethmoidales hindurchgingen, 
nicht aber Olfactoriusfasern. Und dann ist doch von größtem Gewicht 
die klinische Erfahrung. Man muß doch wohl annehmen, daß auch bei 
den am Siebbein Erkrankten solche Formen des Schädels vorkommen. 
Ich habe aber bei einem gewiß ungewöhnlich großen Material von Sieb- 
beinoperationen, das ich selber habe oder der Freundlichkeit von Fach- 
kollegen verdanke, keinen Fall von Meningitis geschen, der hierauf 
hätte bezogen werden können. Die 5 von mir schon beschriebenen Fälle 
von Meningitis, die sorgfältig untersucht worden sind, betrafen 4 Kon- 
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vexitätsmeningitiden, die offenbar auf dem Wege der Lymphbahnen 
entstanden waren, und einen von Prof. Claus nachbehandelten bzw. 
untersuchten Fall, bei dem im Verlauf eines Lymphgefäßes am Siebbein- 
zellendach eine aufsteigende Infektion festgestellt worden ist. Also in 
meinem Material kann eine Gefahr durch das Herüberreichen der Öff- 
nungen der Lamina cribrosa über die Insertionslinie der mittleren Mu- 
schel nicht erkannt werden, ein Überschneiden, das im übrigen nur bei 
den oben beschriebenen Formen des bogenförmigen Aufsteigens des 
Siebbeindaches von der Lamina cribrosa her vorkommen wird. 


Abb. 10. Der Boden der Stirnhöhle reicht ungewöhnlich weit nach hinten bis nahe 
an den hier angedeuteten Nervus ethmoidalis anterior. 


Auf einige seltenere Anomalien am Siebbein, die meines Wissens 
ebenfalls noch nicht beschrieben worden sind, die aber von erheblicher 
klinischer Bedeutung sein können, möchte ich weiterhin aufmerksam 
machen. Wie Ihnen bekannt ist, wird der Boden der Stirnhöhle durch 
ein Knochenmassiv gebildet, das vom Stirnbein und dem Frontalast 
des Oberkiefers gebildet wird. Dies Knochenmassiv endet hinten ge- 
wöhnlich vor der von der Tabula interna der Stirnhöhle ge- 
dachten Sagittalen. Selten geht es weiter nach hinten. Wir haben aber 
3 Fälle erlebt, die eine außerordentliche Verlängerung dieses Knochen- 
massivs nach hinten zeigten. Sehr deutlich demonstriert das die folgende 
Zeichnung, die nach einem Operationsbefunde des Herrn Dr. Stamm, 
eines meiner Assistenten, alsbald angefertigt worden ist. Der Kollege 
räumte die hinteren Siebbeinzellen bei einem Fall von Polypose aus, 
entfernte auch einige vordere und mittlere Zellen, war aber schr 
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erstaunt, daß er an der Schädelbasis nicht mehr weiter nach vorn 
kommen konnte, sondern mit der Curette an einem Knochenvorsprung 
festhakte. Ich konnte den hier zeichnerisch festgehaltenen Befund 
erkennen und einer größeren Anzahl von Kollegen demonstrieren. 

Hinten oben lag die Basis cranii frei. Vorn schien sie tief herab- 
zureichen, aber ich stellte bald fest, daß es sich hier nicht um die Basis 
cranii handelte, sondern um die enorm nach hinten verlängerte Spina 
nasofrontalis interna, die hier bis nahe an den Nervus ethmoidalis an- 
terior heranging. Aber von diesem ausgehend, konnte ich über dem 
Knochenmassiv nach hinten hervortretend Polypen zeigen, nahm dann 
von hinten her den Knochen fort, fand darüber bis zur einwandsfrei 
zu erkennenden Basis cranii eine Anzahl von erkrankten Zellen und kam 
dann in das Infundibulum und die Stirnhöhle, aus denen rahmiger 
Eiter herauskam. Patient wurde von seinen großen Schmerzen sofort 
befreit und bald geheilt. 

Aber es gibt noch andere ungewöhnliche Bildungen im Bereich des 
Siebbeins, die durch eine mehr oder minder starke Verdickung der die 
Zellwände begrenzenden Knochen hervorgerufen werden. So konnte 
ich in der Klinik Marschick einen Fall beobachten, bei dem die mittleren, 
vorderen und Infundibularzellen krank, aber normal gebaut waren, 
während sich hinten eine recht große Zelle fand, die vorn und unten 
durch einen auf die mehrfache Normalstärke verdickten Knochen 
begrenzt wurde. Nur die oben freiseleste Basis cranii verbunden mit 
meinen weiterhin dargestellten Erfahrungen gab mir die Sicherheit, 
daß es sich um eine Siebbeinzelle handelte, nachdem wir alle zuerst 
sehr unsicher diese Anomalie betrachtet hatten. Die Eröffnung der Wand 
ergab Eiter und Polypose in der nun erkannten großen hinteren Sieb- 
beinzelle (Das im Vortrag gezeigte Bild kann hier aus Sparsamkeits- 
gründen nicht abgebildet werden.) 

Häufiger als diese Knochenverdickung in perpendikulärer Richtung 
habe ich starke Knochenverdickungen der Siebbeinzellen in horizontaler 
Richtung gesehen, die von den mittleren Siebbeinzellen mehr oder we- 
niger weit nach vorn ragten. In solchen Fällen war ich zu Anfang sehr 
überrascht, daß die Siebbeinzellen sehr flach erschienen und ich sehr 
bald an das scheinbar sehr tief stehende Dach des Siebbeins herankam. 
Auffallend war aber erstens die Form des freigelesten Knochens. Sie 
entsprach gar nicht der Form der Basis cranii, die, durch mittlere Muschel, 
Siebbeinzellendach in annähernd rechtem Winkel dazu und lateral 
durch den medialen Bogen der Orbita begrenzt, immer unverkennbar 
ist. Ferner war auffallend die Farbe, die‘ ein rosa Gelb war, während 
der Knochen der Basis cranii fast immer ein leicht gelbliches Elfenbein 
ist. Klarheit gab die Abmeißelung des Agger nach Bildung des Schleim- 
hautperiostlappens. Nachdem die Infundibularzellen entfernt waren, 
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kam plötzlich von hinten oben her Eiter, Eine abgebogene Sonde lehrte, 
daß Hohlräume über der scheinbaren Basis cranii waren, während die 
jetzt freigelegte Umbiegungsstelle der Tabula interna der Stirnhöhle 
in ihrer Verlängerung nach hinten deutlich die richtige Basis cranii 
erkennen ließ. Die Fortnahme des Zwischenknochens, der also ein 
Doppeldach der Siebbeinzellen darstellt, erfolgte mit der oben polierten 
Fräse, da ich nicht gewagt hätte, mit Stanze oder Meißel hier heran- 
zugehen und eine Fissur der Basis cranii zu riskieren. 


Abb, 11. Ausgeprägter Doppelboden des Siebbeins. (Von der Wiedergabe 
der anderen Bilder mußte abgesehen werden.) 


Deutlicher noch wird diese Bildung eines Doppeldaches in den beiden 
folgenden Bildern, bei denen der horizontale Knochen fast bis an den 
Agger herangeht oder bis in die Infundibularzellen hinein sich erstreckt. 

Auch in diesen Fällen war der anfängliche Operationsbefund, wie 
ich oben beschrieben habe, und erst das Fortmeißeln des Agger ergab die 
notwendige Sicherheit. Im ersten Falle wurden alsbald kranke Infundi- 
bularzellen mit Eiter erkannt, die sich nach hinten oben an der Basis 
cranii, über dem scheinbaren Dach, fortsetzten. Im 2. Fall führte erst eine 
Sonde durch eine Infundibularzelle hindurch auf den richtigen Weg. 

Wir haben solche Doppeldachbildungen nicht ganz selten gesehen. 
Bei Gelegenheit von Siebbeinoperationen haben wir sie bisher in 11 Fällen 
beobachtet. Den letzten derartigen Fall konnte ich am 20. Mai ds. Js. 
einer größeren Anzahl von Fachkollegen, darunter Herrn Kollegen 
Thornvald-Kopenhagen demonstrieren. Es fand sich auf der rechten 
Seite ein kurzer Doppelboden, auf der linken ein von lateral scharf 
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rechtwinklig vorspringender anscheinend solider Knochen, hinter dessen 
ziemlich fester vorderer Wand kranke Siebbeinzellen nachgewiesen 
werden konnten (Abb. 12). 
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Abb. 12. Rechts kurzer Doppelboden des Siebbeins. Links anscheinend 
solider Knochen mit kranken Siebbeinzellen. 


Bei Operationsübungen am Kadaver hat mein erster Assistent, Herr 
Dr. Engelmann, sie 25 mal gefunden und durch breite Freilegung mit 
Sicherheit festgestellt. Wenn bisher nicht von anderer Seite über diese 
bemerkenswerten Bildungen berichtet worden ist, so kann das für 


Abb. 13. Präparat. Doppeldachbildung im Siebbein., 


Operationen daran liegen, dal das Doppeldach als Basis cranii ange- 
sehen wurde, über die man nicht hinausgehen durfte, wenn man sich nicht 
nach Fortnahme des Agger von dem Vorhandensein darübergelegener 
kranker Zellen überzeugt hatte. Und bei Präparaten fehlten wohl zu- 
meist die beweisenden Frontalschnitte. 
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Ein glücklicher Zufall brachte mir ein solches Präparat aus dem 
bekannten Präparatenlaboratorium des Herrn Klocke in der: Berliner 
Universitätsklinik. Ich hatte ihn wiederholt gebeten, auf diese Bildung 
achtzugeben. Sie erkennen an dem Diapositiv sehr genau die be- 
schriebene Doppeldachbildung (Abb. 13). 

Daß diese etwa die Folge ostitischer Prozesse ist, möchte ich nicht 
annehmen, weil sie auch am Kadaver ohne jede nachweisbare Erkrankung 
des Siebbeins beobachtet worden ist. 

Zum Schlusse erlaube ich mir, Ihnen 2 freie Knochenkörperchen 
zu zeigen, die von Herrn Kollegen Engelmann bei Operationen im Sieb- 
bein gefunden worden sind. Der größere, dessen Maße 0,9:1,1 cm sind. 
lag in den vordersten Siebbeinzellen, die in das Infundibulum hinein- 
ragten. Der kleinere Körper, dessen Maße 0,4:0,6cm sind, lag in den 
mittleren Siebbeinzellen. Der kleinere hat eine ziemlich glatte Ober- 
fläche, während der größere einige scharf vorspringende Auswüchse hat, 
die durch Festhaken in der Tiefe seine Entfernung erheblich erschwerten. 

Solche freien Knochen sind zwar von den Pathologen hin und wieder 
gesehen worden, doch sind sie ungemein selten und meines Wissens bei 
einer Operation noch nicht entfernt worden. 


48. Herr Aurel Rethi-Budapest: Die korrektiven Operationen der 
knorpeligen Nase. 


Den leichteren Teil der korrektiven Operationen der Nase bilden 
diese Eingriffe, welche sich auf die Aufhebung der Deformationen des 
knöcherigen Nasengerüstes beziehen. Die Entfernung des knöcherigen 
Höckers, das Näherbringen der Nasenwände nach Durchsägen derselben, 
d. h. die Verschmälerung der knöcherigen Nase ist eine einfache Aufgabe. 
Die Schiefheit der knöcherigen Nase ist mittels der Entfernung eines 
Knochenkeiles sehr leicht zu lösen. Der schwierige Teil der korrektiven 
Nasenchirurgie ist die aus ästhetischem Gesichtspunkte befriedigende 
Korrektion der knorpeligen Nase. Schwierigkeiten kann hauptsächlich 
die Verschmälerung der knorpeligen Nase, besonders der Nasenspitze, 
andererseits die Dauerhaftigkeit des ästhetischen Resultates der Nasen- 
verkürzung verursachen. Zur Verschmälerung der Nase wendet der 
Vortragende folgendes Verfahren an: Schnitt beiderseits 2—3mm 
hinter dem Nasenflügelrande von der Nasenspitze bis zum unteren 
Drittel des Nasenflügels. Ablösung der Haut bis zum knöcherigen Teil; 
in der Nähe des Septums wird beiderseits ein Streifen entfernt. Mit 
einer geraden Nähnadel wird ein Silkfaden durch die Seite der knorpe- 
ligen Nase in horizontaler Richtung durchgeführt. 1—1!/, cm hinter 
der Spitze kleben wir einen schmalen Leukoplaststreifen an, dessen 
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2 Enden bogenförmig führen; ein anderer Streifen führt von derselben 
Stelle nach hinten zu. An beiden Nasenseiten wird ein vierschichtiges 
Gazeläppchen derart angebracht, daß die 2 Enden des Silkfadens durch 
die Gaze geführt werden; auf die Gazeläppchen kommen die entsprechend 
geschnittenen dünnen Celluloidplatten; hernach wird der Silkfaden 
in eine Rethische Plombe eingefädelt, welche über die Celluloidplatte 
fixiert wird. An der anderen Seite wird der Silkfaden ebenfalls in eine 
Rethische Plombe eingefädelt; sodann nehmen wir den Silkfaden in 
die linke Hand, die Plombenzange in die rechte. Die Plombe wird mit 
der Zange angefaßt und gegen die 
andere Seite zu gedrückt, wodurch 
die Nase zwischen den zwei Celluloid- 
platten in entsprechendem Maße zu- 
sammengepreßt wird (Abb. 1). Die 
Plombe wird dann gesperrt. Vorne 
und unten werden die freien Rän- 
der der Cellulloidplatten mit 2—3 
schmalen Leukoplaststreifen ver- 
bunden. Der Plombenverband bleibt 
4—6 Tage liegen. Die knorpelige 
Nase nimmt die gewünschte Form 
an und behält die nötige Schmäle. 
Vortragender demonstriert mit Bil- 
dern die Resultate seines Verschmä- 


lerungsverfahrens und die Erfolge 
Abb. 1. seines bei der übermäßig langen 

Nase, bei der abnorm zurückstehen- 

den Nasenspitze, bei der übermäßigen Länge des Septums und bei der ab- 
norm prominenten Nasenspitze benützten Verfahrens mit Bildung seiner 
Umarmungslappen. Nach der subeutanen Ablösung der Haut trennt er das 
Septum membr. von der knorpeligen Scheidewand in der gewünschten 
Länge mit Messer oder gerader Schere. Dann macht eran der hinteren, 
linearen Wundfläche des Septum membr. einen sagittalen Einschnitt, d.h. 
er halbiert die Wand des Septum membr. flächenartig, und zwar so tief, 
wie es die erwünschte Verkürzung der Nase verlangt. In diese so ent- 
standene Spalte drücken wir den freistehenden Rand des knorpeligen 
Septums hinein; dann wird an beiden Seiten des Septum cart. die obere 
Schicht der Schleimhaut bis zur entsprechenden Grenze entfernt; 
dadurch entstehen korrespondierende Wundflächen. Catgut-Nähte. 
Die entstehende flächenartige Vereinigung verhindert das nachträg- 
liche Herabsinken der Nasenspitze, wodurch — wie bekannt — eine 
häßliche widderähnliche Krümmung entstehen kann, die eine wieder- 
holte Korrektion nötig machen kann. Mit Hilfe der Umarmungslappen 
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ist nun die Möglichkeit gegeben, eine größere Widerstandsfähigkeit zu 
erreichen, und so können wir die bei der Operation ausgebildete Position 
der Nasenspitze endgültig fixieren (Abb. 2 und 3). 


Abb. 2. Vor der Operation. Abb. 3.X Nach der Operation. 


Im Falle der Schiefheit der knor- 
peligen Nase macht Vortragendereine 
Septum-Resektion, behält aber den 
unteren Rand des Knorpels als stüt- 
zender Pfeiler. Im Falle, daß eine 
Schiefheit der knöcherigen Nase auch 
im kleinsten Grade vorhanden ist, ist 
durch die Entfernung eines Knochen- 
keiles deren Geraderichtung notwen- 
dig. In den meisten Fällen aber ist 
auch die Verschmälerung der knorpe- 
ligen Nase nötig. Zur Nachbehand- 
lung ist ein entsprechender Nasen- 
halter notwendig. Vortragender kon- 
struierte einen Schiefnasenapparat, 
welcher mit einem Reifen an der 
Stirne befestigt wird. Der Apparat 
bleibt ständig in der Mittellinie fixiert, da ein verstellbarer, hufeisenför- 
miger, stumpfer Hakensich an der Nasenwurzel festhält. An beiden Seiten 
der Nase läuft eine Stange, deren Höhe einstellbar ist. Anden Stangen sind 
verschließbare, federnde Pelotten angebracht, welche an einer oder an 
beiden Seiten die gewünschte Druckwirkung ausüben können (Abb. 4). 
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49. Herr Wein-Budapest: Zur Frage der Anwendung der intranasalen 
Stirnhöhlenoperation nach Halle. 


Seit 5 Jahren übe ich die Hallesche intranasale Stirnhöhlener- 
öffnung aus. Während dieser Zeit habe ich 34 Stirnhöhleneiterungen 
nach Halles Methode operiert; wenn auch keine überaus große Zahl, 
so doch vielleicht genügend, daß man sich wagen soll, zur Frage dieser 
segensreichen, doch noch immer zu wenig verbreiteten Operation Stel- 
lung zu nehmen. 

Prof. Brüggemann erwähnt in seinem Referat über „Die Behandlung 
der Stirnhöhleneiterung‘, welches im ‚Juli-Heft 1926 der „Zeitschr. f. 
Laryngologie, Rhinologie, Otologie und ihre Grenzgebiete“ erschienen 
ist, daß er bei der Sichtung der Literatur nur wenig Angaben über die 
Hallesche Operation fand, da nur Galluser über 10 und C. Hirsch über 
einige 20 Fälle referiert; er selbst hätte die Operation 2mal ausgeführt, 
und zwar ‚mit vollem Mißerfolg‘“. 

Es gibt manche Anhänger und viel mehr ausgesprochene Gegner 
dieses Verfahrens, aber niemand hat noch bisher, meines Wissens nach, 
zur Klärung der wichtigen Frage des Indikationsgebietes der Halleschen 
Stirnhöhlenoperation beigetragen, obwohl meines Erachtens die richtige 
Auswahl der Fälle die Vorbedingung der allgemeinen Verbreitung der 
Halleschen Operation bildet. 

Vor allem will ich feststellen, daß die Hallesche Operation keinesfalls 
ein radıkales Vorgehen ist, sondern ganz entschieden zu den konservativen 
Methoden gehört, wenn man als ‚radikal diejenigen Operationen 
bezeichnen will, welche die restlose Entfernung der Schleimhaut er- 
möglichen. Übrigens ist die prinzipielle radikale Ausräumung der 
Nebenhöhlenschleimhaut — wie wir sie früher geübt haben — ganz ent- 
schieden ein überwundener Standpunkt, worüber die Fachleute heutzu- 
tage schon so ziemlich einig sind. Der Konservativismus in der Neben- 
höhlenchirurgie gewinnt tagtäglich mehr und mehr Raum, und wenn 
wir auch eine Höhle von außen her eröffnet haben, nehmen wir die 
Schleimhaut nicht grundsätzlich und radikal fort, sondern erwägen es 
sorgfältig, ob diese oder jene Schleimhautpartie nicht erhalten werden 
könnte, und wenn nicht, so umschneiden wir sie genau mit dem Messer 
und entfernen nur jenen Teil der Schleimhaut, welcher voraussichtlich 
nicht der Restitution fähig ist, mit einem Worte, wir verfahren, was die 
Entfernung der Schleimhaut betrifft, auch in Fällen der äußeren breiten 
und übersichtlichen Eröffnung elektiv“. An der andern Hand besitzen 
wir vielfache Erfahrungen bezüglich der außerordentlichen Heilungs- 
fähigkeit sogar der am meisten veränderlen Schleimhaut, falls die chronische 
Irritation des zurückgehallenen Eilers durch die Sicherung des freien Sekret- 
abflusses und mit dem Einsetzen der systematischen Spülungen aufhört. 
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Durch die Öffnung, welche uns die Hallesche Operation bietet, 
ist es keinesfalls möglich, die Schleimhaut der Stirnhöhle gründlich, 
noch weniger „elektiv‘‘ zu entfernen, aber — wie es unsere diesbezüg- 
lichen Erfahrungen bestätigen — ist dies auch zur Erreichung der 
Heilung resp. Beschwerdefreiheit nicht unbedingt notwendig. Im 
Gegenteil verzögert das radikale Entfernen der Schleimhaut im all- 
gemeinen die Heilung, weshalb heutzutage der größte Teil der Nasen- 
chirurgen dies nicht mehr anstrebt. Ebenso wie die Sturmann-Canfteld- 
sche Operation in Fällen der Kieferhöhleneiterung kein radikaler Ein- 
griff ist, weil die Möglichkeit zur gründlichen Entfernung der Schleim- 
haut der verborgenen Buchten durchaus nicht geboten ist, wenn auch 
die intranasale Bresche so groß als möglich angelegt wird, entbehrt die 
Hallesche Operation bezüglich der Stirnhöhle ebenfalls dieses Krite- 
rium des radikalen Eingriffe. Wenn wir uns mit dem hauptsächlich 
wichtigen Heileinflusse des freien Eiterabflusses begnügen, so ist die 
Hallesche Operation ein ideales Vorgehen zur breiten Eröffnung der 
Stirnhöhle, welche sich gegenüber der äußeren, sogenannten ‚radikalen‘ 
Verfahren durch die unermeßlichen Vorteile des iadellosen kosmetischen 
Resultates und der dauerhaftesten artifiziellen Öffnung auszeichnet. 

Besonders das Moment der dauerhaften Wegsamkeit der geschaffenen 
Öffnung bildet die Schwäche aller äußeren Methoden, welche mit der 
Resektion der Augenhöhlenwand verbunden sind, denn das Vordringen 
des Orbitalinhaltes gegen die Stirn- und hauptsächlich gegen die Nasen- 
höhle zu, gefährdet am meisten das Aufrechtbleiben des ursprünglich 
auch noch so weit angelegten künstlichen Abflußweges; diesen Nachteil 
der raschen Einengung der gebahnten Stirnhöhlennasenverbindung 
hat besonders die Killiansche Operation inne, wonach das Auftreten 
des ominösen „toten Raumes‘ mit allen üblen Folgen der Eiterretention 
und die Entstehung der dringenden Notwendigkeit einer Reoperation 
keineswegs zu den Seltenheiten gehört. Diese Gefahr ist um so größer, 
in je größerem Umfange die Wände der Augenhöhle entfernt wurden, 
also um eine je geräumigere Stirnhöhle es sich handelt. 

Wenn man nun die Frage nur aus dem vielfach erwiesenerweise 
wichtigsten Gesichtspunkte der Erzielung des freien Eiterabflusses 
und der Ermöglichung der nachträglichen bequemen Spülung betrachtet 
was in allen Fällen der ausschließlichen Schleimhauterkrankung binnen 
kurzem zur Beschwerdefreiheit des Patienten führt, so kann der Halleschen 
Feststellung, wonach seine Operationsmethode in Fällen von großen, 
geräumigen Stirnhöhlen — infolge der Unmöglichkeit des Erreichens 
aller Buchten der Höhle — nicht anzuwenden wäre, nicht beigestimmt 
werden. Im Gegenteil lauten meine Erfahrungen dahin, daß eben die 
geräumigen großen und tiefen Stirnhöhlen durch die Hallesche Methode 
leicht und gefahrlos eröffnet werden können, wonach durch den freien 
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Eiterabfluß und durch die systematischen Spülungen — welche später 
der Patient selbst vornehmen kann — die praktische Heilung rasch 
herbeigeführt wird. In Fällen von großen Stirnhöhlen fällt man förmlich 
mit der Sonde nach Wegmeilseln des Aggers in die Höhle hinein, und geht 
auch das Fräsen leicht, sicher und ohne Gefahr vonstatten. Infolge 
des großen sagittalen Durchmessers der tiefen Höhlen ist man in der 
günstigen Lage, eine breite Öffnung in die Stirnhöhle schaffen zu können, 
welche auch ohne nachträsliche Dilatation auf die Dauer hinreichend 
geräumig bleibt. In diesen Fällen ist das Arbeiten mit der Fräse sicher 
und bequem. Natürlich werden die prolabierenden Polypen in der Um- 
gebung der oberen Öffnung des Stirnhöhlennasenganges entfernt, aber 
die übrige Schleimhaut braucht nach meinen Erfahrungen überhaupt 
nicht entfernt zu werden, im Gegenteil, das Beibehalten der Schleimhaut- 
decke der Höhle sichert die rasche Überhäutung der angelegten Öffnung 
und schützt somit dieselbe vor der befürchteten Einengung. 

Die Verwendung der Operation in Fällen von kleinen, seichten Stirn- 
höhlen ist hingegen infolge der Raummenge unsicher und nicht ungefährlich; 
alle meine Mißerfolge, welche ich in Form von nachträglicher Einengung 
der Öffnung mit Rezidiven, ferner durch konsekutive Osteomyelitis und 
Orbitalphlegmone erlebt habe, betreffen Patienten mit kleinen und 
seichten, flachen Stirnhöhlen. In diesen Fällen fällt man mit der Sonde 
nach Entfernung des Aggers nicht mit jener Leichtigkeit in die Stirn- 
höhle, wie ich es oben geschildert habe, man sucht vielmehr am pein- 
lichen Gebiete der Schädelbasis herum im Bestreben, die kleine Stim- 
höhle aufzufinden, und wenn man auch endlich vermutet, sie aufgefunden 
zu haben, weiß man noch immer nicht mit Sicherheit, ob man tat- 
sächlich in die Stirnhöhle und nicht in eine frontale Siebbeinzelle gelangt 
ist, welch unsicheres Gefühl auch die Handhabung der Fräse höchst 
unangenehm gestaltet. Indem der sagittale Durchmesser der seichten 
Stirnhöhle kurz ist, kann man in dieser Ebene die artifizielle Öffnung 
nicht genügend ausbreiten, man ist daher bestrebt, sie in lateraler 
Richtung zu vergrößern, wodurch man Gefahr läuft, die Lamina 
papyracea zu verletzen und somit eine Orbitalphlegmone zu verursachen, 
wie ich es in einem Falle erlebt habe. Man erreicht also nach mühsamer, 
peinlicher Arbeit eine enge, unzureichende Öffnung, welche sich trotz 
der sorgfältigsten systematischen nachträglichen Dilatierung und 
Lapisbehandlung bald so weit schließt, daß sie der Forderung des freien 
Eiterabflusses nicht mehr entspricht, und die äußere Eröffnung nach dem 
radikalen Vorgehen Killians oder aber dem radikalsten Riedels unum- 
gänglich wird. 

Diese Erfahrungen haben mich dazu bewogen, in Fällen der un- 
komplizierten chronischen Stirnhöhleneiterung das anzuwendende Ope- 
rationsverfahren nach genauen Prinzipien auszuwählen. Wenn es sich 
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um große und geräumige Stirnhöhlen handelt, betrachte ich die Hallesche 
intranasale Eröffnung als die „Operation der Wahl‘, bei kleinen und 
seichten Stirnhöhlen hingegen verwende ich die Killiansche oder — 
falls während der Operation die Raumverhältnisse sich so eng erweisen, 
daß auch nach Killians Verfahren die rasche Einengung der angelegten 
beschränkten Öffnung zu befürchten ist — die Riedelsche Operation, 
welch letztere die Obliteration der Stirnhöhle zur Folge hat und daher 
als das einzig wirklich radikale Vorgehen zu betrachten ist. In Fällen 
von seichten Stirnhöhlen ist auch die Entstellung des Gesichtes selbst 
nach der Riedelschen Operation nicht so auffallend, weshalb es einem 
nicht so schwer fällt, den zweifellos wichtigen kosmetischen Gesichts- 
punkt gegenüber den allerdings noch wichtigeren ärztlichen Erwägungen 
fallen zu lassen. 

Demnach müssen wir vor allen Stirnhöhlenoperationen über die 
Raumverhältnisse der Stirnhöhle genau orientiert sein, wozu 2 Röntgen- 
aufnahmen unbedingt erforderlich sind, und zwar eine occipito-frontale, 
welche den Höhen- und Querdurchmesser wie auch den Stand der 
Stirnhöhlenscheidewand veranschaulicht, und eine Seitenaufnahme, 
welche uns über die Größe des sagittalen Durchmessers, d. h. über die 
Tiefe der Stirnhöhle unterrichtet. Ausschließlich an der Hand guter 
Röntgenaufnahmen kann man die Auswahl der zu verwendenden Opera- 
tionsmethode in obigem Sinne richtig treffen. 

Endlich möchte ich noch erwähnen, daß ich es für sehr nützlich ge- 
funden habe, vor jeder intranasalen Stirnhöhlenoperation den vorderen- 
oberen Teil der Nasenscheidewand als Vorbereitungsmaßregel in der- 
selben Sitzung prinzipiell submukös zu resezieren, wodurch ermöglicht 
wird, die somit beweglich gewordene Nasenscheidewand zur Seite zu 
schieben, was das Arbeiten im vorderen, engen Teil der Nase bedeutend 
erleichtert. 

Ich erlaube mir also, meine Betrachtungen bezüglich der Halleschen 
intranasalen Stirnhöhlenoperation in folgenden 5 Punkten noch kurz 
zusammenzufassen: 

l. In Fällen von großen und mittelgroßen Stirnhöhlen ist die 
Halle’sche Operation die weitaus beste Lösung der unkomplizierten 
chronischen eitrigen Stirnhöhlenentzündung, weil durch sie die direk- 
teste, breiteste und dauerhafteste artifizielle Stirnhöhlennasenver- 
bindung zu erreichen ist. 

2. Geräumige Stirnhöhle vorausgesetzt — ist die Operation nach 
Halle frei von jeder Gefahr. 

3. Die radikale Entfernung der Schleimhautdecke der Stirnhöhle 
ist zur Erreichung der Heilung resp. Beschwerdefreiheit nicht durchaus 
notwendig, ja sogar nicht einmal wünschenswert, da einerseits die ver- 
änderte Schleimhaut mit der Sicherung des freien Eiterabflusses und der 
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systematisch durchgeführten Spülungen in jedem Falle der ausschließ- 
lichen Schleimhauterkrankung früher oder später in praktischem Sinne 
ausheilt, d.h. den Patienten nicht mehr belästigt, noch weniger ge- 
fährdet, andererseits die Überhäutung der künstlichen Öffnung um so 
rascher erfolgt, je schonender gegen die Schleimhautdecke verfahren 
wurde. | 

4. Vor der Operation sind unbedingt 2 Röntgenaufnahmen, und zwar 
eine sagittale und eine Seitenaufnahme, erforderlich und 

5. als vorbereitender Eingriff ist in jedem Falle die Resektion des 
vorderen-oberen Teiles der Nasenscheidewand zu empfehlen, wodurch 
das Ausführen der Halleschen Operation bedeutend erleichtert wird. 


50. Herr Birkholz-Aschersleben: Hängt die Ozaena irgendwie mit 
dem vegetativen Nervensystem zusammen? 


Von französischer Seite werden seit wenigen Jahren Zusammenhänge 
zwischen Ozaena und vegetativem Nervensystem behauptet; verschiedene 
Arbeiten darüber erscheinen indessen wenig kritisch und beweisend, 
so die angeblichen Erfolge perikarotieller Sympathiekektomie, oraler 
Suprareningaben. Nachprüfung erschien geboten, zumal der Kern der 
Auffassung als endogene Störung bemerkenswert ist. In Deutschland 
und Österreich herrschten bisher fast ausschließlich exogen und lokal- 
pathogenetische Anschauungen. Deren Extrem, die einseitige Infektions- 
theorie (Perezschule, Diphtherie), ist sicher nicht zu halten (vgl. bes. 
die Originalarbeit von Gre! |tschechisch]; Kiewe, Pangalos), auch die 
Vaceinationserfolge beweisen nicht (eigene, nicht veröffentlichte ,,Er- 
folge“ mit Caseosan 1923). Infolge von persönlicher Einstellung, Lite- 
raturkenntnis und Erfahrung neige ich grundsätzlich einer intern- 
biologischen Auffassung der Ozaenapathogenese zu und scheue eine relativ 
grobe oder gar chirurgische Lokalbehandlung, die nicht ätiotrop sein 
kann, zumal von endgültigen Erfolgen der verschiedenen Ozaenaopera- 
tionen in Rücksicht auf die Tatsache, daß die Nasenatrophie zur Voll- 
entwicklung Jahrzehnte braucht, noch nicht gesprochen werden kann. 

Ich kam auf das Studium neurotrophischer Einflüsse auf die Nase 
durch die systematische Beobachtung von Nebenwirkungen von retro- 
maxillarer Leitungsanästhesie, die nur erklärbar schienen durch relativ 
starke Suprarenineinwirkungs auf Teile des Kopfsympathicus. Im Februar 
1926 teilte ich (Sächs. thür. Ges. der H.N.O. Ärzte) einen Fall eines 
Hypertonikers mit, der auf die Leitungsanästhesie mit typisch hemi- 
kranischem Anfall reagierte (nicht publ.); 2 Beobachtungen mit derselben 
Technik, weitere bei Anwendung der (arrea-Hofer-Methode, sowie bei 
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der von Heermann modif. Siuder-Anästhesie des Gangl. rhinicum schienen 
mir daraufhin zu deuten, daß es die direkte Injektionsläsion des Ganglion 
ist, die trophoneurotische Störungen (Zarniko) hinterläßt. Die bekann- 
ten, nicht so seltenen Fälle von halbseitiger Rhinitis ätrophicans mit 
und ohne Septumdeviation, evtl. in Verbindung mit halbseitiger ana- 
loger Rachenerkrankung weisen ebenfalls auf innere ‚trophische“ 
Störungen hin. Bekannt ist, daß zwischen Atrophicans und Adenoidis- 
mus des Rachens Beziehungen bestehen, aber auch, daß zwischen letzterem 
und Sympathicus (Ferreri) Beziehungen bestehen. In Fortsetzung 
Siuderscher Ideen haben 1923 Reverchon und Worms zuerst auf Grund 
eines Beobachtungsfalles von Ozaena nach Trauma des Gangl. rhinicum 
die Beziehungen zwischen Ozaena und diesem Ganglion erörtert; der 2. 
klassische Fall ist der von Halphen-Schulmann. Die vegetative Inner- 
vation der Nasenschleimhaut (völlige Analogie zur Versorgung der 
Tränen- und Speicheldrüsen) ist eine doppelte (Müller, Hubert, Bertein): 


1. Sympathische Fasern vom Gangl. cerv. supr. via Carotisgeflechte 
und Trigeminusäste ` enthalten Gefäßverengerer und Drüsenerreger (vgl. 
Sympathicusspeichel). 

2. Parasympathische Fasern vom Hirnstamm, zum Teil über das 
Gangl. rhinicum; enthalten Gefäßerweiterer und Drüsenerreger (vgl. 
Glossopahryngeusspeichel). 

Wir wissen aus gewissen pathologischen Zuständen, daß Teilerschei- 
nungen von Sympathicomimeset in Verbindung mit Parasympathico- 
mimese vorkommen (z. B. blasse Schleimhaut mit Hypersekretion und 
umgekehrt). Das Zentrum des vegetativen Nervensystems liegt im 
Zwischenhirn. 

Zur Untersuchung des vegetativen Nervensystems der Nase können 
dienen: 

l. Die pharmakologischen Methoden von Müller- Platz (Eppinger- 
Hess). 

2. Der Aschnersche Bulbusdruckversuch. 

3. Probebehandlung des zu untersuchenden Krankheitsfalles mit 
Enkreten. 

Diese Methoden habe ich nicht angewendet, denn sie beziehen sich 
auf das gesamte vegetative System; wir wissen aber heute, daß speziell 
im Kopfgebiete lokale Störungen unabhängig von allgemeinen vorkom- 
men; die exakte pharmakol. Prüfung des vegetativen Nervensystem 
mit Adrenalin, Atropin, Pilocarpin erfolgt am sichersten nach intra- 
venöser Gabe und ist daher an die Klinik gebunden; der Aschnersche 
Reflex spricht nur unter bestimmten Kautelen für Vagotonie. Probe- 
behandlungen erscheinen auf den ersten Blick nicht beweiskräftig. 


2? Anscheinende Sy-Wirkung. 
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Es wurden daher folgende mehr lokale Methoden angewendet: 

1. Lokale Prüfung der Nasenschleimhaut mittels Suprarenin. (Reak- 
tion-Nachreaktion.) 

2. Der Adrenalinsondenversuch nach Muck. 

3. Die Untersuchung mit Ampynitriteinatmung. 

4. Fortlaufende Beobachtung von Reaktion nach prolongierter 
Jodmedikation. 

Zu 1. Was beobachten wir, wenn wir in die Nase vorsichtig 1%, 
Suprareninlösung einsprühen ? 

a) Primäre Anämie und Deturgeszenz. 

Norm (30 zeitlich und graduell beobachtete Fälle): 

Nach 2—3 Sekunden beginnende mäßige Abblassung und Abschwel- 
lung der Schleimhaut, die unter langsamer Verstärkung in ca. 1 Minute 
den Höhepunkt erreicht und etwa 10 Minuten darauf verharrt, um dann 
abzunehmen. 

Abnorme Verläufe: 

Schwache, langsame, unvollkommene Abschwellung und Abblassung 
von nur kurzer Andauer ` entzündliche, evtl. kollaterale (Nebenhöhlen) 
Zustände der Schleimhaut. 

Auffallend schwache oder ganz fehlende Reaktion: trockene, atro- 
phizierende und ausgesprochen ozaenöse Zustände. 

Überstarke und schnelle hochgradige Abblassung und Abschwellung 
von sehr langer Dauer, evtl. gleichzeitige Ohnmacht (Hirnanämie): bei 
Fällen mit der typischen Anamnese vasomotorischer Nasensch wellungen, 
nervösem Schnupfen. 

b) Sekundäre Hydrorrhöec. 

Durch suggestionsfreies Ausfragen derart behandelter Fälle ergibt 
sich die Tatsache, daß anscheinend normale Personen regelmäßig einen 
mäßigen künstlichen wässerigen Nachschnupfen bekommen ; er betrifft 
sehr heftig die Vasomotoriker, dagegen nicht oder fast nicht die Atro- 
phiker aller Stadien. 

Hieraus ergibt sich betr. die trocken-atrophisierenden Nasenprozesse 
eine deutlich verminderte Ansprechbarkeit auf Suprarenin im Sinne 
mangelnder Vasokontraktion und verminderte Nachreaktion im Sinne 
behinderter Hydrorrlöe. 

ad.2. Mucksche Probe. Ihre Technik setze ich als bekannt voraus: 
auf einige Fehlerquellen, die von Nachprüfern zu beachten sind, wies 
Büch hin. 

a) Normalreaktion: Es zeigt sich eine leichte, nicht sehr umschriebene 
rosenrote Fleck- bis Strichzeichnung auf leicht anämischem Grunde: 
Eintritt nach wenigen Sekunden; Dauer 10—15 Minuten. Die Angaben 
Mucks fand ich voll bestätist. 

b) Subnormale Reaktionen. 
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1. Leichte, sehr diffuse Fleckchen, rot auf rosarotem Untergrunde, 
die deutlich verzögert auftreten und nur wenige Minuten andauern, sind 
charakteristisch für echte, mehr oder minder akute Entzündungen der 
Nase oder ihrer Nebenhöhlen (kollaterale Entzündungen) mit schleimiger 
Sekretion. 

2. Fast oder gänzlich fehlende Reaktion in dem Sinne, daß sich vom 
kaum abgeblaßten Untergrunde Gefäßerweiterungen nicht abheben, 
findet man bei chronischen, trockenen bis atrophisierenden Nasenzu- 
ständen mit zähschleimigem bis borkigem Sekret mit und ohne Fötor. 

c) Supernormale Reaktion: Sehr promptes Auftreten einer inten- 
siven umschriebenen roten Strichzeichnung auf blassem Grunde (evtl. 
einzelne deutliche Ektasien) zeigt sich auffallend regelmäßig bei vaso- 
motorischen Rhinitiden; die Reaktion dauert bis zu 1/, Stunde und mehr 
an. Die Angaben Mucks finde ich voll bestätigt. 

d) Reaktionsumkehr nach Muck. In erst 2 Fällen beobachtete ich 
dies Phänomen, einmal bei lt. Anamnese typischer Migräne, einmal bei 
einem Falle von angedeutetem Raynaud. Hier entsteht an Stelle des 
roten Striches ein lang persistierender weißer Strich auf abgeblaßtem 
Grunde. 

Dem mit den Eigentümlichkeiten des Muckschen Versuches ver- 
trauten Untersucher kann es meines Erachtens nicht entgehen, daß von 
allen Nasenprozessen die zur Trockenheit und Atrophie neigenden auf 
den A.S.-Versuch am wenigsten reagieren. 

ad. 3. Untersuchung mittels Amylnitriteinatmung. 

Die pharmakol. Wirkung auf die Vasodilatatoren (bzw. deren Zen- 
trum) des Kopfes ist bekannt. Durch Selbstversuche und Anwendung 
bei gesunden intellektuellen Personen stellt man fest, daß auf der Höhe 
der sichtbaren äußeren Hyperämie von Gesicht und Hals subjektiv 
Behinderung der Nasenatmung eintritt, die objektiv durch starke An- 
schoppung der Schwellkörper der unteren Muschel und Hyperämie 
der gesamten Nasenmucosa bedingt ist. Bei zur Atrophie neigenden 
und ausgesprochen atrophischen Prozessen erfolgt nur leichte Hyper- 
ämie, weder subjektiv noch objektiv vasomotorisch bedingte Schwellung 
in der Nase. 

ad. 4. Fortlaufende Untersuchungen unter Jodmedikation in mitt- 
leren Dosen. 

Bekannt ist das Phänomen des Jodschnupfens, das bei größeren 
Gaben eines Jodsalzes bei normalen Personen mit großer Konstanz ein- 
tritt: Hyperämie der Nasen- und Rachenschleimhaut, wässerige Sekre- 
tion. Eine andere Erklärung als die von Zarniko (n. Schmiedeberg) ge- 
brachte finde ich nicht. Es ist nun doch außerordentlich auffallend, 
daß sämtliche trockenen Nasenprozesse nach meiner Erfahrung auf orale 
Joddosen von 0,25—0,4 (berechnet auf Jod) auch bei wochenlanger Ver- 
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ordnung so gut wie nicht reagieren. Trotz der noch immer nicht völlig 
geklärten Pharmakologie des Jodmoleküles scheint es doch aus der 
Literatur der letzten Jahre hervorzugehen, daß das Jod Capillaren 
erweitert, durchlässig macht und speziell in Drüsensekreten ausgeschie- 
den wird ; hierbei soll das vegetative Nervensystem eine zentral regelnde 
Rolle spielen. Demnach dürfte man annehmen können, daß auffällig 
geringe Jodreaktion auch durch Störung der vegetativen Mechanismen 
zustande kommen kann. 

Bevor der Versuch gemacht werden soll, die Versuchs- und Erfah- 
rungsergebnisse einheitlich zu deuten, eine naheliegende Frage: Ver- 
wechseln wir auch Ursache und Wirkung? Ist eine Trophoneurose 
Ursache der Ozäna oder sind die Fehlreaktionen eine Folge des anato- 
mischen Prozesses ? Wir wissen aus der Histologie der Ozäna, daß ein 
integrierender Teil ihres Bildes in der Reduktion des Drüsen- und Ge- 
fäßapparates liegt; umstritten ist die Frage, ob die Drüsenatrophie 
das zuerst Auftretende darstellt (Fleischmann) oder die der Capillaren 
(Lautenschläger). Man kann sich ohne Schwierigkeiten vorstellen, daß die 
Fehlreaktionen zu 1—4 darauf beruhen, daß eben Drüsen und Capillaren 
reduziert bzw. anatomisch verändert sind. Diesem Einwande ist damit 
zu begegnen, daß eben nicht nur vorgeschrittene Stadien atrophisierender 
Prozesse geprüft wurden, sondern, was viel wichtiger ist, frühe Stadien, 
die sich klinisch als präozänöse Prozesse darstellen, und auf der anderen 
Seite eine Form von Atrophicans, die sicher endogen ist : die klimakterische 
Rhinopharyngitis sicca älterer Frauen. 

Es besteht für mich kein Zweifel, daß beim Erwachsenen Grippe- 
infektionen, die im übrigen leicht verlaufen können, ein sehr hartnäckiges 
klinisches Bild von Trockenheit der Nase und des Rachens hervorrufen 
können. Diese gewissermaßen akut, und nach der Anamnese hinter 
einem akuten intergrippösen schweren Schnupfen (oft mit Hämorrha- 
gien) her sich entwickelnden Zustände, bei denen die Schleimhaut 
aller Muscheln rauh, trocken, saftlos, aussieht, eine mittlere Rötung 
aufweist und kontrahiert erscheint, bieten bei der Funktionsprüfung 
fast dasselbe Bild, wie ältere Präozänen mit deutlicher Atrophie auch 
des Knochens und dem charakteristisch zähen, typisch süßlichen (an 
Diphterie erinnernden) Geruche der Exspirationsluft, d.h. bieten dazu 
nur graduclle Unterschiede. 

Seit Jahren beobachte ich. dal) bei vielen Frauen dicht vor dem 
Klimax oder in seinem Beginne, typische trockene Rhinitiden von progres- 
siven Charakter in Erscheinung treten, die auch einer Therapie mit Ova- 
rialpräparaten trotzen. Sie bieten bei der Funktionsprüfung ein grund- 
sätzlich ähnliches Bild wie für die typische Atrophicans oben beschrieben. 

Wir kommen auf Grund der Funktionsprüfungen des vegetativen Ner- 
vensystems bei atrophisierenden Nasenprozessen zu folgender Deutung: 
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Die Reaktionsbreite der Gefäße in bezug auf Erweiterung und Ver- 
engerung erscheint deutlich vermindert; ein bestimmter ‚mittlerer 
Tonus“ wird von ihnen festgehalten. Aus den Versuchen mit der 
Suprareninnachreaktion, der Amylnitriteinatmung und der fehlenden 
Jodreaktion scheint zu erhellen, daß speziell die parasympathische 
Funktion ad minus verändert ist, so daß man wohl sagen könnte, der 
Gleichgewichtszustand zwischen den beiden Vasomotion und Sekretion 
zügelnden Systemen ist im Sinne einer relativen Sympathicohypertonie 
gestört. Die vegetative Störung kann mit ziemlicher Sicherheit als pri- 
mär vorhanden angesprochen werden — und nicht als Folge, sondern 
als Ursache des atrophisierenden Vorganges. Zum mindesten teilweise 
ist die Störung zentral bedingt. Es erübrigt noch, zwischen der Auffassung 
der ozänösen Prozesse als Ausdruck einer Sympathiconeurose und deren 
histologischem Bilde Bindeglieder zu suchen. Veränderungen an den 
Nasenschleimhautnerven wurden bisher nicht gefunden, dagegen ge- 
hören, wie schon Fränkel nachwies und worauf Lautenschläger besonders 
hinweist, Gefäßsklerosierungen konstant zum Bilde aller Rhinatrophien; 
Lautenschläger hält sie für die primäre Ursache der Atrophie. Sehen wir 
uns die Bilder näher an, so müssen wir sie in den Kreis der ‚„‚Endarteriitis 
obliterans“ bzw. der Sklerosis arteriokapillaris „mit Kapillarschwund“ 
einreihen. Hiermit eröffnen sich ganz rieue Perspektiven. 

Ich erinnere daran, daß vor fast 60 Jahren Gull und Sutton ein Krank- 
heitsbild beschrieben und als Arteriocapillary fibrosis bezeichneten; 
unter den Thesen dieser Autoren sind folgende wesentlich: Hyalin- 
fibroide Bildungen in den Arteriolen mit Atrophie des umgebenden Ge- 
webes; primäres Vorkommen an verschiedenen Organen, nichtnephrogen ; 
klinische Erscheinungen variieren mit dem befallenen Organe; es handelt 
sich um eine Art von Systemkrankheit. Münzer begründet mit dieser 
Lehre das Zustandekommen genuiner Hypertonie. Hück hat für das 
hyperplastische Stadium dieser Affektion die anatomische Bezeichnung 
„Präsklerose‘“ geprägt. 

Diesen fixierten anatomischen Veränderungen geht nach den An- 
schauungen von Pal, Munck, die heute als feststehend gelten, ein Stadium 
des erhöhten Tonus der Kapillar- und Präkapillarwände vorher, eine 
Präsklerose in funktionellem Sinne, erkennbar an einer gewissen Rever- 
sibilität. Für diese Präkapillarhypertonie wird auf Grund der modernen 
Forschungen über die Funktionen des Zwischenhirns ein zentraler 
Ursprung angenommen. 

Wir sehen in unserem Gebiete eine völlige Analogie: Im Frühstadium 
des noch nicht atrophischen, aber trockenen Nasenprozesses beobachten 
wir bereits Tonusstörungen an den Präkapillaren und den Schwell- 
körpern (letztere haben eigene Nervi erigentes) der Nase, die auf zentrale 
Genese hinweisen; im ausgebildeten atrophischen Zustande, wenn als 
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Folge langjähriger Ernährungsstörung ein anatomisch fixierter sklero- 
tischer Gefäßzustand eingetreten ist, weist die Funktionsprüfung auf 
teilweisen Verlust der Gefäßregulationsmechanismen hin: hier dürfte 
ein gemischt-funktionelle und anatomische Sklerose vorliegen. 

Sehen wir so die endogene Ursache der atrophischen genuinen Nasen- 
prozesse in einer primären zentralen Störung der die Nase versorgenden 
vegetativen Fasern, einer Störung im Zwischenhirn, so müssen wir uns 
dessen bewußt bleiben, daß die letzte Ursache damit keineswegs ge- 
funden ist. Das Zwischenhirn ist in dem gesamten vegetativen Haushalt 
des Organismus nur eine ausführende Station und erhält seine Anre- 
gungen wieder von anderer Seite her: von Enkreten, Hormonen, Vita- 
minen (siehe die Arbeit von Ad. Glasscheib) und ähnlichen humoralen 
Zellprodukten. Der Nachweis vegetativ-neurogenen Einflusses würde 
aber immerhin eine Erklärung dafür abgeben, daß Tuberkulose, Lues 
und ähnliche Infekte, wie es die älteren Autoren annahmen oder here- 
ditäre Einflüsse, wie sie neuere Arbeiten wahrscheinlich machen, tat- 
sächlich eine Disposition für atrophische Nasenprozesse darstellen 
können. Das Wie ist allerdings noch ungeklärt. 

Sollten die Ergebnisse meiner Funktionsprüfungen einer Nach- 
prüfung standhalten, so hätten wir jetzt endlich eine tragfähige Unter- 
lage für die mehr einer Ahnung gleichende Trophoneurosetheorie 
Zarniko’s und darin ein Bindeglied zwischen den Rhinatrophien und all- 
gemeinen auf Gefäßveränderungen beruhenden vegetativen Störungen. 
Vielleicht läßt sich darauf auch eine kausale Therapie gründen, wenn- 
gleich es einigermaßen wenig aussichtsreich erscheint, in einer Zeit der 
Ozänachirurgie einem internen biologischen Behandlungsprinzip das 
Wort zu reden. 


50. 

Herr Hajek. Es sind dankenswerte Details der Anatomie des Siebbeines, 
welche nach meinem Empfinden deshalb nicht jene praktische Wichtigkeit haben. 
wic sie Herr Halle meint, weil ich bei der endonasalen Operation nach ganz anderen 
Gesichtspunkten vorgehe. Ich entferne nicht radikal, wenn ich es nicht sein muß, 
sondern gehe nur schrittweise vor, indem ich mit der stumpfen Sonde die Topo- 
graphie im Zustand der Zellen nacheinander feststelle und erst nach diesem 
Befunde allmählich vorgehe. Auf alle möglichen anatomischen Verhältnisse kann 
man bei der endonasalen Ausräumung gar nicht Rücksicht nehmen ; nur das schritt- 
weise Fortschreiten schützt vor unerwünschten Komplikationen. 


Aussprache zu den Vorträgen Nr. 47 


Herr Halle (Schlußwort). Ich teile durchaus den Standpunkt des Herrn Hajek. 
Ich entferne ja auch nur alle kranken Zellen. Aber diese muß man entfernen, 
wenn man eine Heilung erzielen will. Hat man aber eine wesentliche Erkrankung 
der Siebbeinzellen, dann sind es oft nicht nur die hinteren oder mittleren. sondern 
oft auch die vorderen und Infundibularzellen, und ich bin gern bereit, dies Herrn 
Hajek in jedem Fall, z.B. von ausgesprochener Polyposis, zu beweisen. Dabei 
müssen Sie oft bis zur Basis cranii gehen, sonst bekommen Sie eben Rezidire. 
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Nie aber bekommen Sie Trockenheit oder atrophische Katarrhe, wenn Sie nach 
meiner Methode und mit völliger Erhaltung der mittleren Muschel operieren. 
Im Gegenteil wird man selbst nach umfangreichster Operation keinen Unterschied 
von einer normalen Nase erkennen können. 

Das aber sollten die gezeigten Bilder lehren, daß man bei den fraglichen Ein- 
griffen außerordentlichen Varianten begegnet, die Gefahren bedingen können, 
vor denen ich warnen will. Und endlich ist doch wohl die Erkennung der Doppel- 
dachbildung mit Vereiterung von Siebbeinzellen darunter und darüber von aller- 
größter Bedeutung. 


51. Herr von Gyergyay-Klausenburg: Verschiedene neue den physio- 
logischen Bedingungen entsprechende Behandlungsarten der ungenügen- 
den Ohrtrompetenlüftung der Mittelohrräume. 


Es sind sicherlich viele unter Ihnen, die wohl folgendermaßen 
denken: Was will Herr v. Gyergyay wieder mit dem Nasenrachen und 
mit der Ohrtrompete? Hat. er uns nicht schon 17 Jahre lang genug 
von diesem Thema gesprochen? Er hat uns seinerzeit zunächst 
gezeigt, wie man den ganzen Nasenrachen und den Innenraum der 
knorpeligen Tube unmittelbar besichtigen kann. Dann hat er uns von 
seinen Untersuchungsergebnissen über die pharyngeale Ohrtrompeten- 
mündung und wie man sie am Lebenden photographisch festhalten 
kann, berichtet. Weiter wie man von der Rosenmüllerschen Grube 
aus das Mittelohr mit einer kleinen Glühlampe durchleuchten und 
das Innere der Ohrtrompete vom Nasenrachenraum aus unmittelbar 
zu curettieren vermag. Ferner hat er uns mit seinen pathologisch- 
anatomischen Untersuchungen der ganzen knorpeligen Tube an der 
Leiche bekannt gemacht. Ebenso mit Untersuchungen über die physio- 
logischen Verhältnisse des Nasenrachens, seine Sensibilität und Reflex- 
erregbarkeit und deren Verschiedenheit an einzelnen Stellen, ebenso 
über dasselbe an den Gaumenmuskeln. Auch hat er uns gleichzeitig 
einen Gaumenhaken gezeigt, mit dem man den störenden Einfluß der 
Würgreflexe praktisch ausschalten kann, um auf diese Weise leichter 
an die pharyngeale Ohrtrompetenmündung heranzukommen, ebenso 
auf dem gleichen Wege sich den Isthmus der Tube unmittelbar zugäng- 
lich zu machen, letzteres mit einer die Tubenmündung klaffen machen- 
den und klaffend haltenden Hülse. Weiter hat er uns später darauf 
aufmerksam gemacht, wie man auch von der anderen Seite, nämlich 
von der Pauke her, das auf dem anderen Wege nicht unmittelbar zu- 
gängliche Gebiet der knöchernen Ohrtrompete direkt erreichen kann, 
und zwar mit Hilfe einer bahnschaffenden Fräse. Endlich sind wir von 
ihm mit einem optischen Apparat zur Untersuchung des Tubeninnern 
vertraut gemacht worden, mit Hilfe dessen die zugänglichen Teile der 
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Ohrtrompete unmittelbar und in mehrfacher Vergrößerung betrachtet 
werden können. Leider ist er aber uns bisher die Angabe eines Ver- 
jahrens schuldig geblieben, mit Hilfe dessen diese wissenschaftlich wohl 
wertvollen verschiedenen Ergebnisse sich für den praktischen Heilge- 
brauch wirklich erfolgreich verwerten lassen. 

Einige von Ihnen, so die Herren G. Alexander, Wittmaack, Wagener, 
Zange u. a. habe ich gelegentlich wohl davon überzeugen können, 
daß mein die Tube erweiternder Dilatator bei gewissen Mittelohrer- 
krankungen eine Hörverbesserung erzielen läßt, und zwar unter Um- 
ständen von solchem Umfange, wie sie mit allen bisher üblichen Metho- 
den nicht oder wenigstens seltener erreichbar war. Eine solche große 
Hörverbesserung war aber, wie ich Ihnen auch nicht vorenthalten habe, 
nur in akuten, manchmal auch in subakuten Fällen beständig. Bei 
chronischen Erkrankungen dagegen war sie nur vorübergehender Art, 
dauerte höchstens einige Tage (4—8) an. Solche Hörverbesserung nun 
auch in diesen Fällen beständig zu machen, war mir bisher nicht ge- 
lungen, ist mir, wie ich bekennen muß, auch heute noch nicht durch- 
weg geglückt. Aber ich glaube nun doch, in dieser Richtung etwas 
Neues mitteilen zu können, das uns diesem Ziele wenigstens ein Stück 
wieder näher bringt. Ich hoffe daher, Ihre Geduld auch diesmal nicht 
umsonst in Anspruch zu nehmen. 

In den letzten Jahren hat mich die Frage beschäftigt, wie ich tm 
chronischen Fällen mangelhafter Tubenlüftung und daraus quellender 
Mittelohrschwerhörigkeit eine tunlichst große und möglichst anhaltende 
Hörverbesserung erzielen könnte. Neben der Aufmerksamkeit, die ich 
dabei der Hörprüfung, insbesondere der Stimmgabelprüfung, zuwandte, 
habe ich eine Art, die in Frage stehende Hörverbesserung im angegebenen 
Sinne zu erreichen, mir ausgedacht, mit der ich Sie heute bekannt 
machen möchte. 

Bei meinen zahlreichen anatomischen Untersuchungen an Leichen 
in entsprechenden krankhaften Fällen habe ich sowohl makroskopisch 
wie mikroskopisch nichts für unsere Frage Ins-Gewicht-Fallendes ge- 
funden. Ich fand zwar oft wohl eine Vermehrung des adenoiden Gewebes 
in der Tiefe der Rosenmüllerschen Grube, auch ein gehäuftes Vorhanden- 
sein von Becherzellen in der T'ubenschleimhaut, desgleichen gelegent- 
lich einerseits Blutüberfüllung, andererseits Blutarmut der Gefäße in 
diesem Gebiete. Nichts aber fand ich, wider Erwarten, was eine Ver- 
engerung der Ohrtrompete, auf die nach den klinischen Untersuchungs- 
befunden auf Grund unserer bisherigen Anschauungen zu rechnen ge- 
wesen wäre, hätte bedingen können. Es fehlten ausgesprochene klini- 
sche Schwellungszustände im Bereiche der Tubenschleimhaut, auch 
in dem in sie eingelagerten adenoiden Gewebe, desgleichen Veränderun- 
gen an den Drüsen, dem Knorpel, dem Bindegewebe, dem Fettgewebe. 
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Systematische aktive und passive orthopädische Behandlung der Ohrtrompetenmuskeln und -nerven. 
Provisorische Zusammenstellung. 


A. Aktive Behandlung. 


Aktives 
In-Gang-Setzen 
d.Mm.tens.veli durch 
den Kranken selbst 


Gähnen 
Otter. Gähnen od. öft. das 
Gähnen u. das Aufstoßen 
nachahmende Versuche 


Schlucken 
Oftmaliges Schlucken möglichst 
schnell nacheinander. 


Gleichzeitiges Gähnen 
und Schlucken. 


Verschiedenes aktives In-Gang-Setzen der Mm. levator veli, der Mm. constrict. pharyngis und der Nachbarmuskeln 
durch Sprach-, Sing- und andere Übungen, durch automatische und Reflexbewegungen. 


B. Passive orthopädische Behandlungsmethoden der Ohrtrompetenmuskeln und -nerven, durch welche auch 
die aktiven Behandlungsarten (A) unterstützt werden: 


Passive Behand- Gemeinsame aktive und | Besonders empfehlens- 


i k 
lungsarten EEN passive Behandlung werte Behandlungsart 
1. Fossa retromandibularis s. infraauri- I. mit 1 
L Druck cularis In den Momenten der i . e PE 
. Druc ? n ZE 
TI. Massage 2. Hamulus pterygoid. Gegend Muskelkontraktionen | II. 2 
; 2 3. Gaumensegel: vordere Fläche i » 
(einfache und Vi- GE h (s. „A“) des Dilatator | II. 5 
; 4. Gaumensegel: hintere Fläche b fü W 
brationsmassage) 5. Nasenrachen: laterale Oberfläche BEES U. „6 
I. „ OD. und ëm der 


LL. Luftdruck 

, IV. Pneumomas- 
| sage 

| V. Schallwellen 
(Massage) 


] 
' 


, VL Faradischer 
Strom 


VII. Galvanischer 
| Strom 


| 
VIII. Diathermie 


6. Knorpelige Ohrtrompete 


1. vom äußeren Gehörgang 

2. von der Nase 

8. vom Nasenrachen 

4. vor der pharyn. Tubenmündung 

5. vom Tubeninneren 

6. von der Lunge oder dem Kehlkopf 
durch den Patienten ausgeführt 


Symmetrisch: 
1. Äußerer Gehörgang 
2. Fossa retromandibularis 
8. Regio parotid. masseterica 
4. Planum mastoideum 
6. R. parot. et plan. mastoid. 
Asymmetrisch: 
An d. oben genannten Einwirkungsstellen 
in versch. Kombinationen. Ob. genannte 
äußer.Einwirkungsstellen 1.Kombination 
mit inneren Einwirkungsstellen u. zwar: 
a) Hamulusgegend 
b) Vordere Velumtläche 
c) Hintere Velumfläche 


In den Momenten der 

Kontraktionen (s. „A“) 

des M. tensor veli an- 
gewandt 


Faradisation im Augen- 


blick jeder Kontraktion | VI. 


(8. „A“) d. M. tensor veli 
palatini ausgeführt 


Während der Diather- 
mie und daran an- 
schließend aktives In- 
Gang-Setzen desM.ten- 
sor veli durch den 
Kranken selbst (s. „A“) 


Richtung der Tube 


Bemerkung: 
UL +2 + Schlucken = 
Pollizersches Verfahren 
11I. + 6 = Valsalvasches 
Verfahren 


Symmetrisch: 

2+A 

VI. 3+ A 
Asymmetrisch: 

VI. 3=VIl.a+A 

VI. 5=Vlaoderb+A 

VL 8 oder 6 = Vld 

oder e+ A 

VII. 3=a 

VIII. 3 oder 5 = e 

VIIL 3 rechts u. 8 links 

(gleichnamige Elektro- 


den) = b (andere Elek- 
] d) Laterale Nasenrachenwand trode) 
e) Knorpelige Ohrtrompete 


] 
' IX. Wärmeanwendg. 


a) Prießnitz 
b) Thermophor 


c) strahlende Wärme 


| d) Glühlampe 
i e) Inhalation 


| X. Muskeldehnung 
u. -Überdehnung 


| XL Mechanische 
| Unterstützung mit 
| einem Säckchen. d. 
aufgeblasen d. Form 
| d. erweiterten knor- 
pelig.Ohrtromp. hat 


XII. Arznei- u. all- 


| gem. Behandlung 


1. Fossa retromandibularis s. infraauri- | 
cularis 


2. Nasenrachen 
8. Knorp. Ohrtrompete 
4. Nasenrachen (durch die Nase) 


1. M. tensor veli, mit v. Gyergyayschen 
Tubendilatator 

2, M. levator veli mit v. Gyergyayschen 

Haken 


Ohrtrompeteninneres 


Na salicylicum, Aspyrin, Salipyrin usw. 
Panitrin usw. Strychnin. Arsen usw. 


Während und nach der 
Wärmeanwendung ak- 
tive Bewegungen des 

M. tensor (s. „A‘“) 


Nachher aktive Übun- 
gen der Mm, tensor. 
und levator. veli 


Bei den einzelnen Ten- 

sorkontraktionen wird 

im Anfang nur wenig 

und vorsichtig aufge- 
blasen 


Aktive Muskelübungen 
D „A“ 


XI! 
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Auch hier bot sich nirgends etwas nennenswert Krankhaftes in diesen 
Fällen dar, obwohl die betreffenden Kranken zu Lebzeiten eine aus- 
gesprochene Schalleitungsschwerhörigkeit und was zu dem üblichen 
Krankheitsbilde des sog. Tubenverschlusses gehört, gezeigt hatten. 
Die Hörstörung in diesen Fällen mußte also wohl eine andere Ursache 
gehabt haben, als wir bisher gemeinhin zu glauben und in anatomischen 
Veränderungen der Ohrtrompete zu erblicken gewohnt gewesen sind. 

Ich bin nun auf Grund von Überlegungen, weiteren klinischen Unter- 
suchungen und vor allen Dingen klinischen Erfahrungen zu der Ansicht 
gelangt, daß es sich bei diesem Krankheitsbilde weniger um anatomische 
als vielmehr um funktionelle Störungen der für die Lüftung der Ohrtrom- 
pete und des Mittelohres in Betracht kommenden Muskeln und Nerven 
handelt. Ein nicht geringer Teil meiner hier in Betracht kommenden 
Fälle, die sich durch die gewöhnliche Behandlung nur unvollkommen 
gebessert haben, gaben eine, auch objektiv durch die Hörprüfung 
nachweisbare, weitere Besserung ihres Gehörs an, sobald ich ihnen 
statt wie bisher mit Luftdouche und Bougie usw. nunmehr mit Massage 
der Tubenmuskulatur teils von außen, teils vom weichen Gaumen und 
Nasenrachenraum, ebenso von Tubeninnern her zu Leibe rückte oder 
sie durch Wärmeanwendungen, Diathermie oder auch durch Dehnung 
und Überdehnung der in Frage kommenden Muskeln zu beeinflussen 
suchte. 

Aber nicht bloß das. Neben dieser passiven Beeinflussung nahm 
ich auch die aktive zu Bilfe, indem ich die Kranken selbständig die 
fraglichen Muskeln auf verschiedene Weise gleichzeitig in Funktion setzen 
ließ, teils durch Schlucken, teils durch Gähnen, teils durch Schlucken 
während des Gähnaktes. Und um die Leistungen der Tubenmuskeln spe- 
ziell der Mm. tensor. veli zu unterstützen, gab ich noch außerdem in 
den Augenblicken der einzelnen INontraktionen faradischen Strom oder 
verschiedene mechanische Hilfe. 

Mit solcher gleichzeitig passiven und aktiven Einwirkung gaben die 
Kranken, wie gesagt, zunächst an, daß sie das Gefühl einer wesentlichen 
Besserung hätten, und ich konnte auch mittels der Hörprüfung tatsäch- 
lich eine bedeutende Zunahme des Gehörs in den meisten dieser Fälle 
feststellen. Desgleichen zeigte sich bei der Stimmgabelprüfung dabei 
ein Wieder-Herunterrücken der vorher mehr oder weniger eingeschränkt 
gewesenen unteren Tongrenze. Die Kranken sagten im übrigen auch, 
daß sie ein weit angenehmeres, befreienderes Gefühl nach dieser Art 
Behandlung verspürten als nach den bisher üblichen. Auch das Ohren- 
sausen ließ bei manchen wesentlich nach, desgleichen auch in einzelnen 
Fällen, wo es sich nicht nur um einfachen sog. Tubenmittelohrkatarrh, 
sondern um gleichzeitige Mittelohreiterungen handelte, die Stärke des 
Ohrenflusses. 
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Ich bin natürlich nicht der Meinung, daß die alten Behandlungs- 
verfahren, das Niesen der ‚Alten‘, die Luftdouche des Mittelohres, 
die Bougiebehandlung, die verschieden angewandten Massagen im Ohr- 
gebiete, das Elektrisieren, die sog. Schallwellenbehandlung sowie die 
eine Blutfülle hervorrufenden Medikamente (Panitrin usw.) und ebenso 
mein Verfahren zur Erweiterung der Ohrtrompete keinen Erfolg ge- 
habt hätten. Ich bin nur zu der Überzeugung gelangt, daß der Erfolg 
auch bei diesen Verfahren in erster Linie durch einen passiven mecha- 
nischen Einfluß auf die Muskeln der Öhrtrompete, namentlich den 
Tensor veli palatini, hervorgerufen worden ist. Es macht daher auch 
meine neue Anschauung und mein neues Vorgehen die in so mehr- 
facher Beziehung Ihnen früher schon gezeigte Tubendilatation keines- 
wegs überflüssig. Sie gehört auch zu diesen die Muskeln beeinflussenden 
Verfahren. Im übrigen verwende ich daneben aber auch die anderen von 
mir heute besprochenen Verfahren mit (Massage von außen und innen, 
Elektrisieren mit Faradisation, Diathermie, mechanische Hilfe usw.). 

Zusammenfassend scheint mir also nach meinen neuen Untersuchun- 
gen das Wesentliche der in Rede stehenden Mittelohrerkrankungen weni- 
ger in anatomischen Veränderungen der Ohrtrompete und ihrer Umge- 
bung zu bestehen, als vielmehr in funktionellen Störungen der Ohrtrom- 
petenmuskeln und ihrer Innervation. Diesen Störungen kann man, wie 
gesagt, am besten durch eine orthopädische Behandlung beikommen, die 
neben der aktiven In-Gang-Setzung der Muskeln durch den Kranken selbst, 
wie ich es Ihnen im Vorausgegangenen vorgeführt habe, noch auf ver- 
schiedene Weise durch passiv-mechanische Beeinflussungen unterstützt 
werden kann. Ich glaube, daß wir auf diesem Wege in der Behand- 
lung der Mittelohrschwerhörigkeiten, die durch Störungen der Ohr- 
trompeten- und Paukenlüftung entstehen, weiterkommen werden als 
bisher. Ich halte es auch für möglich, daß diese Dinge in prophy- 
laktischer Beziehung zur Vorbeugung der Entstehung derartiger Stö- 
rungen Bedeutung gewinnen werden. 


52. Herr Schmidt-Graz: Über Pseudonasenrachenfibrome, zugleich 
eine Mitteilung über ein neues Fibrinfärbeverfahren. (Mit Demonstration 
von mikroskopischen Präparaten.) Erscheint später ausführlich. 
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53. Herr Georg Kelemen-Budapest: Explantationsversuche mit Ton- 
sillengewebe. 


Die vorliegenden Versuche steckten sich als Ziel, den Lebensvor- 
gängen in den Mandeln durch Ansetzung und Beobachtung von In- 
vitro-Kulturen kleiner Gewebestückchen nachzugehen. Die Methode, 
Gewebe, vom Mutterorgan entfernt, in ein Kulturmedium einzuführen, 
um sie dort kürzere oder längere Zeit am Leben zu erhalten, eignet sich 
in hohem Maße dazu, einen Einblick in die Lebensbedingungen und 
Leistungen der zusammensetzenden Organteile und Zellarten zu ge- 
winnen. Die Methodik der Explantation oder Gewebepflege im Ex- 
plantat wurde für die verschiedenen Zellarten und Organe durch Einzel- 
arbeit der letztverflossenen Zeit festgesetzt. Es sollte nun den Bedin- 
gungen nachgegangen werden, unter welchen es gelingt, Gewebe mensch- 
licher Tonsillen in einem künstlichen Medium zunächst überlebend zu 
erhalten, um die Grundlage für spätere Versuche zu gewinnen, welche 
die Fortpflanzungsmöglichkeit mit diesem Gewebe in vitro anstreben 
sollen. Dabei war die Frage, welche Betriebsstoffe man dem Mandel- 
gewebe zusetzen soll, damit sie auf die Art verarbeitet werden können, 
daß später fortgesetzte Zellteilungen ermöglicht werden, von ausschlag- 
gebender Wichtigkeit. Bei diesen Untersuchungen, welche wir am lieb- 
sten als Vorversuche für spätere Tonsillengewebepflanzungen bezeichnen 
würden, lag es also zunächst daran, nach dem geeigneten Medium zur 
Ansetzung der Kulturen zu suchen. 

Als Material dienten die Gaumenmandeln von Individuen zwischen 
13 und 27 Jahren, die Mehrzahl zwischen 17 und 22 Jahren, möglichst 
solche, welche bei Druck auf den vorderen Gaumenbogen leicht aus 
den Nischen hervorsprangen, um laut ©. Mayer eine sichere Gewähr 
zu haben, daß sie mittels des Sluderschen Verfahrens leicht und voll- 
ständig entfernt werden können. Diese Methode wurde aber gewählt, 
weil mit ihr möglichst unveränderte, d.h. nicht gequetschte, durch 
keine Zangenkrallen angerissene Mandeln gewonnen werden können. 
Nach der örtlichen Betäubung wurde bis 20 Minuten zugewartet, nach 
diesem Zeitpunkt kann man eine derart fortgeschrittene Diffusion der 
Anästhesierlösung annehmen, daß sie als lokal schädigendes Agens nicht 
mehr in Betracht kommt. Übrigens fand Lüscher, daß durch die An- 
ästhesie keine wesentliche Änderung im Stoffwechsel (Sauerstoffver- 
brauch und Milchsäurebildung) verursacht wird. Dagegen verbietet 
sich die Allgemeinbetäubung bei Versuchen mit Anlegung von Gewebe- 
explantaten. Auf das vielleicht auf den ersten Blick als geeignetes 
Material erscheinende Mandelsewebe aus Kleinkindern konnten wir 
außer dem eben angeführten Grunde schon deshalb leichter verzichten, 
da Dietrich bei Tonsillen, die ohne bekannte vorausgegangene Erkran- 
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kung um ihrer Größe willen entfernt wurden, bereits auch ältere Ver- 
änderungen, Anzeichen der Reparation und des Reizzustandes in allen 
Graden feststellen konnte. So wäre auch bei jugendlichem Material 
wenig Aussicht vorhanden gewesen, ‚normales‘ Tonsillengewebe zu 
erhalten, da ja eben Dietrich betonte, daß auf Grund der morphologischen 
Verhältnisse sich eine scharfe Unterscheidung von einfacher Hyper- 
trophie und einer Hyperplasie mit chronisch entzündetem Reizzustand 
nicht durchführen läßt. 

Aus den Tonsillen kamen Stückchen zur Verwendung, welche in 
allen Dimensionen einige Millimeter maßen. Bei dem Herausschneiden 
derselben wurde vor allem die freie Oberfläche der Mandeln, dann aber 
auch das Anschneiden der Kryptenlumina, soweit das makroskopisch 
möglich war, vermieden. Danach bestrebten wir uns, aus diesem so 
stark durchseuchten Organ Teile zu gewinnen, welche den Anforderungen 
einer aseptischen Weiterbehandlung möglichst entsprachen. So ver- 
bot sich auch die Entnahme aus der Oberfläche mit einem Conchotom, 
wie es Lüscher aus „klinisch normalen‘ Mandeln tun durfte. Die Stück- 
chen kamen in sterile Ringer-Lösung, um von allen Blutbestandteilen 
befreit zu werden. 

Uber die Technik der Kulturanlegung selbst, wie sie an der 2. Chirur- 
gischen Universitätsklinik zu Budapest geübt wird, haben Kubanyı und 
Jakob ausführlich berichtet, und es soll in dieser Frage bloß auf ihre 
angeführte Arbeit hingewiesen werden. Es kam das Deckglasverfahren 
zur Anwendung und als Medium Menschenplasma, eigenes, dann solches 
aus einem Individuum der eigenen, sodann einer agglutinierenden 
Blutgruppe. 

Wir verzichteten auf Hinzusetzung von Embryonalextrakt schon 
darum, weil wir auch dem Verhalten gegenüber Plasma verschiedener 
Blutgruppen nachgehen wollten, die Bestimmung des Blutgruppen- 
charakters im Embryo aber, worauf Kubányi und Jakob hinwiesen, 
ein Ding der Unmöglichkeit ist. — Bei der Frage des Nährmateriales 
müssen jedoch unbedingt einige Überlegungen eingeschaltet werden. 

Lymphgewebe gehört nach Carrel zu den wenigen Gewebsarten des 
Körpers, welches sich in vitro in reinem Serum, einem sonst wachstums- 
hemmenden Medium, erhalten kann, d. h. selber die von ihm als Trephone 
benannten Nährstoffe enthält, welche anderen Geweben erst in dem 
Nährboden künstlich zugeführt werden müssen. Auch Burrows fand, 
daß anstatt der Anreicherung des Mediums durch Embryonalextrakt 
oder Plasma eines jungen Tieres Leukocytenextrakte oder Leukocyten- 
stoffwechselprodukte in Betracht kommen können. Es schien jedoch 
vorderhand ratsam, sich gerade bei der Tonsille nicht allzusehr auf diese 
Eigenschaft zu verlassen, und zwar vor allem deshalb, weil ja gerade 
bei der Tonsille eine streng aseptische Materialsentnahme, wie sie ja 
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bei den verwandtschaftlich nahestehenden Lymphdrüsen leicht aus- 
geführt werden kann, zur Unmöglichkeit gehört. Deshalb wurde ein 
Blutplasmaboden gewählt und die Serien, gewöhnlich zu je 20 Kulturen, 
in das eigene, dann derselben Blutgruppe angehörende, zuletzt in 
agglutinierendes Plasma angesetzt. 

Hier mag darauf hingewiesen werden, daß Lüscher in den glykoly- 
tischen Eigenschaften der Lymphocyten in den Mandeln insofern einen 
Vorteil sah, als sie auch bei Sauerstoffmangel weiter leben können, 
wenn die umgebende Nährlösung Hexosen enthält. Zusammen mit dem 
von Carrel gefundenen Gehalt an Trephonen ergibt sich ein merk- 
würdiges Selbstbegnügen sowohl bei Sauerstoffmangel wie bei dem ja 
exquisit a&roben Verfahren der Gewebezüchtung. 

Während die Autoren, welche sich mit der Züchtung von Gewebe 
aus Lymphknoten befalsten (Lewis und Webster, Barta, Mazxzimow, 
Kubányi und Jakob u. a". gegenüber Züchtung anderer Organe auf keine 
besonderen technischen Schwierigkeiten stießen, mußte hier, bei den 
zu Explantationsversuchen scheinbar noch nicht verwendeten Tonsillen 
stets mit einer hohen Verlustziffer wegen der kaum auszuschließenden 
Infektion gearbeitet werden, wie das ja auch bei sonstigem schwierigen 
Material vorkam. So sind von den 72 Kulturen, welche Melczer von der 
menschlichen Haut anleste, 29 trotz aseptischer Kautelen bereits nach 
24 Stunden der Autolyse anheimgefallen. — Zwecks Vermeidung einer 
evtl. sekundären Infektion wurde von einer Auffrischung des Nähr- 
mediums abgesehen, was um so eher geschehen konnte, da es sich 
im ganzen um höchstens 7 Tage handelte. Neben der makroskopischen 
Beobachtung wurden täglich Proben entnommen, nach Fixierung und 
Paraffineinbettung geschnitten und mikroskopisch durchgesehen. 

Bei vielen Kulturen konnte man nach 24 oder 48 Stunden das Auf- 
treten von weißen Knötchen, Bakterienkolonien, beobachten. Diese 
wurden kulturell als Staphylokokken und gramnegative Stäbchen 
identifiziert. Melczer fand bei Hautkulturen Staphylococcus albus 
und citreus. — Durch Colliquationsnekrose gingen dann viele dieser 
infizierten Präparate zugrunde. Bei anderen erschienen wohl einzelne 
Kolonien am Rande des Explantats, berührten jedoch anscheinend 
die Vorgänge in den Kulturen nicht, verschwanden sogar nicht allzu- 
selten nach einigen Tagen. Auch von den Kulturen, welche makro- 
skopisch keine Colliquation zeigten, erwies es sich manchmal im histo- 
logischen Bilde, daß nur mehr spärliche Kernfürbung anzutreffen war. 

Da das Ziel dieser Versuche die Feststellung eines geeigneten Nähr- 
bodens für Tonsillenexplantationen war, begnügten wir uns mit der 
Verfolgung der Lebensfühigkeit der Zellen, d.h. der Feststellung von 
Kernfärbung und Mitosen, dabei Beobachtung der Erscheinungen der 
Zellauswanderung. 
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Es wurden 10 Versuchsreihen mit Anlegung von mindestens je 
20 Kulturen aufgestellt. Die folgende Zusammenstellung soll zeigen, 
wie lange Zeit die Kulturen am Leben erhalten werden konnten. 

Immer wurde als Grenze der Lebens- 
erhaltung der Tag gerechnet, an wel- Ts 
chem noch mitotische Kernfiguren be- Nummer der | gung gerechnet, an 
obachtet werden konnten. Darüber  Versuchsreihe | Women die letzte 
hinaus kämen noch mehrere Tage, wo getroffen wurde 


in einzelnen Präparaten herdweise 


gute Kernfärbung, hier und da noch 1 3 
S 2 3 
Zellteilungen und Auswanderung zu 3 4 
sehen waren. 4 5 
Was insbesondere die Zellauswan- 5 5 
derung betrifft, müssen wir betonen, 6 5 
daß bezüglich des zeitlichen Auftretens- 4 3 
. A 8 7 
dieser Erscheinung sehr verschiedene 9 6 
Daten gesammelt werden konnten. 10 6 


Manchmal war dieselbe schon nach 

den ersten 24 Stunden zu beobachten, ein anderes Mal erst nach einigen 
Tagen. Es gab lange Präparatenreihen, wo sie nirgends vorkam, und 
wieder andere, wo sie das Bild ganz und gar beherrschte (s. Abb. 4 u. 5). 

Die einzelnen zusammensetzenden Gewebeelemente der Mandeln: 
Epithel, retikuläres Bindegewebe und weiße Blutzellen — Leukocyten 
und einkernige Mandellymphocyten —, sollen nach ihrem Verhalten 
in der Kultur einzeln durchgenommen werden. 

Über das Epithel konnten hierbei keine Erfahrungen gesammelt werden, 
da, wie eingangs auseinandergesetzt, bei der Materialentnahme aus Furcht 
vor Infizierung der ganzen Kultur nach Möglichkeit vermieden wurde, die 
freie Oberfläche oder Kryptenlumina anzuschneiden. Das konnte freilich 
nicht in vollständigem Maße erreicht werden, jedoch fanden sich in den 
- Präparaten, welche gute Kernfärbung aufwiesen, nach mehreren Tagen 
nie Epithelreste, ein Beweis, daß die Stücke, welche durch die natürliche 
infizierte Oberfläche begrenzt waren, rasch zugrunde gingen. 

Auch über das Bindegewebe ist nichts Charakteristisches zu berichten. 
Die Präparate, worin massigere Septenteile vorkamen, boten jedoch 
die Merkwürdigkeit, daß eine gewisse Abhängigkeit von der Lage 
gegenüber den Gefäßen zu konstatieren war, d. h. die Kernfärbung ging 
oft zuerst in der Umgebung der Gefäße verloren, oder umgekehrt, sie 
blieb am längsten hier erhalten. So entstanden auffallend zellarme 
Gebiete um die Gefäße herum bzw. solche mit lebhafterer Kernfärbung 
als in den von den Gefäßen entfernteren Gebieten. 

Bevor wir auf die Eigentümlichkeiten, welche das Lymphgewebe 
selbst in diesen Kulturen aufwies, eingehen, wollen wir kurz zusammen- 
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fassen, welche Erfahrungen betreffs Lymphocyten und Lymphgewebe 
mit der Methode der Gewebeexplantation bisher gewonnen wurden. 
Erdmann beschreibt ihre auswandernde Form in vitro als außerordent- 
lich kleine Zellen, welche nicht nur im Plasma, sondern auch im Serum 
lange Zeit leben und sich teilen können. Schlemmer hob ja ebenfalls 
hervor, daß die Lymphocyten nicht nur beweglich, sondern auch emi- 
grationsfähig seien. Sodann sei nochmals auf die Carrelsche Feststellung 
hingewiesen, wonach Lympho- und Leukocyten sich dauernd in einem 
Medium bilden können, welches keine wachstumsfördernden Substanzen 
enthält. Sie können in vitro aus dem Körperserum die für ihren Stoff- 
wechsel und zur Herstellung ihrer Nährstoffe nötigen Materialien auf- 
nehmen. Maximow fand, daß sich in Kulturen von Lymphknoten die 
Lymphocyten zu eosinophilen Myelocyten umwandelten, und benützte 
diese Beobachtung zur Stützung seiner Ansicht, daß sich die Gewebe 
in der Kultur so, wie im Embryo, weiter differenzieren. Durch Lymph- 
knotenzüchtung ist auch der Beweis erbracht worden (Erdmann), 
daß Reticulumzellen und Endothelzellen dauernd im erwachsenen 
Körper erzeugt werden können. — Die Befunde von Kubanyi und Jakob 
an Lymphknoten sollen später besprochen werden. 

Obzwar in den letzten Jahren immer wieder mit Nachdruck betont 
wurde, daß die Tonsillen ihrem Gesamtverhalten nach mit dem Lymph- 
drüsensystem nicht das geringste zu tun hätten, können wir die obigen 
Beobachtungen, welche sich auf die gemeinsame gewebliche Grund- 
lage von Tonsillen und Lymphknoten, eben dem Lymphgewebe beziehen, 
sicherlich ruhig zum Vergleiche heranziehen, um so eher, als diesbezüg- 
lich direkte Beobachtungen an Mandeln noch nicht zur Verfügung 
standen. Auch in den Lüscherschen Versuchen zeigte es sich, daß der 
lymphoide Anteil, namentlich der hypertrophischen Tonsille einen hohen 
Oxydationsstoffwechsel besitzt und die, verglichen zum Sauerstoff- 
verbrauch hohe Glykolyse in den Tonsillen am nächsten dem für Lymph- 
drüsen gefundenen Werte kommt. 

In unseren Kulturen nun zeiste sich vor allem schon nach den ersten 
Tagen an vielen Stellen cine Auflockerung der Zellverbände. Dies ist 
eine allgemein konstatierte Eigenschaft der Explantate: es wurde von 
vielen Seiten beobachtet, dal die Zellen zunächst größer werden, da 
die Enge schwindet und sie sich sozusagen dehnen können, bevor sich 
Zeichen des nach Erdmann allgemeinen Bestrebens, in den Kulturen 
kleine Zellformen zu bilden, einstellen. Bereits nach 24 Stunden machte 
sich an den Rändern des Präparates eine Auflockerungsschicht bemerk- 
bar, welche Zellreihen oder Zellen, aus ihrem Verbande teilweise oder 
ganz losgelöst, aufwies. Wahrscheinlich bildeten diese lockeren, im 
Auswandern begriffenen Elemente den feinen, schleierhaften Ring, 
der den Präparaten vom 1. oder 2. Tage anhaftete. 


Explantationsversuche mit Tonsillengewebe. 539 


Abb. 1. Eigenplasma. Nach 24 Stunden Follikular- bzw. Keimzentrendifferenzierung 
geschwunden, einheitliche Zellfläche. 


Abb. 2. Eigenplasma. Nach Goal 24 Stunden Kernfärbung intakt, Teilungsfiguren. 
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Die auffallendste Erscheinung bildet aber, daß nach dem 3. Tage, 
ja oft schon nach dem 2., die Follikulardifferentiation verschwindet und 
keine Keimzentrenbildung zu sehen ist. Das Gewebe bildet eine ein- 
_ förmige, lockere Zellfläche, die typischen Lymphocyten gehen keine 
Differentiationsgebilde ein (s. Abb. 1). 

Diese Erscheinung mag ihren Grund entweder inden Vorgängen haben, 
welche für das Verhalten von Explantaten überhaupt maßgebend sind, 
oder aber hängt sie mit der Funktionsweise der Keimzentren zusammen. 


Abb, 3. Agglutinierendes Plasma. Nach 4mal 24 Stunden Kernlärbung und Teilungsfiguren. 


Es war besonders Uhampy, welcher betonte, dal die Formunter- 
schiede der Zellen bei der Gewebezüchtung fast ganz verschwinden 
können, und daß dies besonders bei der Säugetierzelle der Fall ist. Diese 
„Dedifferentiation‘“ läßt die Zellen, unabhängig von ihrer ursprünglichen 
Gestalt und Gruppierung, neue Formen annehmen, welche der neuen 
Umgebung am besten entspricht. Die Lymphocyten als äußerst ab- 
änderungs- und anpassungsfähigen Elemente würden hierbei eine ge- 
wisse, gleichmäßige, d. h. der neuen Umgebung gleichmäßig angepalite 
Form annehmen, welche eine gemeinsame ist, da ja die neuen Lebens- 
bedingungen für alle einheitliche, gemeinsame sind, nicht so, wie im 
lebenden Organismus, wo den vielerlei Zellen vielerlei Aufgaben zu- 
kommen. Dies ist der Grund, warum, wie Erdmann betont, in der 
Kultur Zelltätigkeiten zu beobachten sind, welche in vivo nicht vor- 
kommen: die Zelle kehrt zu einem, dem neuen Medium angepaßten 
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Zustand zurück, wenn die Zelle sich dem neuen Medium nicht anpaßt, 
geht sie zugrunde. 

Diejenigen Zellen aber, die sich ker an das neue Medium anpassen, 
überwuchern in der Kultur die anderen; so kam es z. B., daß, wenn 
keine besonderen Maßregeln getroffen wurden, die Fibroblasten in der 
Kultur vieler Forscher durch ihre Wachstumsenergie die anderen Ge- 
websarten weitaus überholten. Hier wurde bereits auseinandergesetzt, 
wie das Epithel aus den Kulturen ausschied, so mag man diese Bilder 
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Abb.4. Eigenplasma. Nach 2mal 24 Stunden Zellauswanderung bei kaum aufgefaserter Randzone. 


der Hauptsache nach allein aus Lymphgewebe bestehend ansehen. 
Auf die Bedeutung dieses Umstandes, woraus sich die Möglichkeit der 
Anlegung von Reinkulturen der zusammensetzenden Elemente ergibt, 
wollen wir noch zurückkehren. 

Daß keine Keimzentren mehr zu beobachten sind, mag zweitens 
auch darauf beruhen, daß ihre differenzierte Funktion aufgehört hat, 
Wenn auch die Tätigkeit der Keimzentren im Iymphadenoiden Gewebe 
durchaus noch nicht so klar gestellt ist, wie man vielfach glaubt (Schlem- 
mer), so kann man wenigstens für ihr Verschwinden von mehreren 
Seiten her Aufklärung genug gewinnen. Nach der alten Auffassung 
sind die Keimzentren Zellbildungsstätten, wobei die neugebildeten 
Zellen gegen die Peripherie zu abgeschoben werden und so den Verdich- 
tungswall bilden. Da in den Kulturen zunächst keine erhebliche Zell- 
neubildung stattfindet, dabei die bei der Anlage der Kultur vorhandene 
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gedrängte Schicht des Grenzwalles sich noch im oben beschriebenen 
Sinne lockert, so schwindet eben das hervorstechendste Charakter- 
sticum der Keimzentren, die scharfe Umgrenzung. Nehmen wir mit 
Hellmann Reaktionszentren gegen fremde Reize an, so fällt natürlich 
ihre diesbezügliche Funktion in der Kultur ebenso aus, wie ihre Rolle 
nach Heiberg, der in ihnen Destruktionszentren für gewisse Lympho- 
cyten sieht. Unter den geänderten Umständen haben sie auch im Sinne 


Abb. 5. Eigenplasma. Nach 2mal 24 Stunden Zellauswanderung bei starker Auf- 
faserung der Randzone. 


Dietrichs, der bei der Annahme, daß die Tonsillen resorbierende Organe 
darstellen, in den durch ihn so benannten Funktionszentren den Haupt- 
ort der resorbierenden Tätigkeit sieht, keine Aufgabe mehr. Am ein- 
fachsten ist unleugbar die Erklärung nach der alten Keimzentrentheorte: 
Da die in den Keimzentren als besonders rege gedachte Zellneubildung 
in diesem Maße aufgehört hat, werden auch keine neuen Zellen gegen die 
Peripherie zu abgeschoben (hier sozusagen magaziniert), und die Bildung 
des Verdichtungswalles bleibt hiermit aus. — Es soll noch an den Be- 
fund erinnert werden, daß Bakterienkolonien, am 1. oder 2. Tage ge 
bildet, manchmal im Laufe der nächsten Tage schon schwanden, also 
zu einer Zeit, wo keine Keimzentrendifferentiation mehr zu sehen war. 
Diese Kolonien gingen also, wenn auch fraglich, ob infolge von Abwehr- 
vorgängen im Gewebe des Explantates, jedenfalls bereits ohne Mit- 
wirkung von Keimzentren zugrunde. 
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Die ‚„Dedifferenzierung‘“ des Gesamtbildes weist aber auf eine Ent- 
wicklungsstufe hin, wo die Tonsillen noch ohne Follikelapparat ange- 
troffen werden: Förster stellte fest, das die Mandel des Fetus noch keine 
Follikel und keine Keimzentren besitzt. Die Follikel treten im 1., die 
Keimzentren in ihnen im 3. Lebensmonat auf. Die Tonsillen würden 
also im Verlaufe des Dedifferentiationsvorganges auf eine Stufe zurück- 
kehren, welche ihrem Embryonalstadium entspricht. 
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Abb. 6. Eigenplasma. Nach 6mal 24 Stunden typischer Beginn des Absterbens: Bindegewebiger 
Anteil bereits teilweise zerfallen, im Lymphgewebe noch gute Kernfärbung. 


Das Absterben der Kultur beginnt ganz regelmäßig im Bindegewebe 
der Septen, d.h. in dieser ist die Kernfärbung schon geschwunden, 
selbst Colliquation eingetreten, wenn im selben Präparat, in unmittel- 
barer Nachbarschaft des Parenchyms, das Lymphgewebe noch unge- 
schädigte Kernfärbung aufweist (s. Abb. 6). 

Von außerordentlicher Wichtigkeit ist die Feststellung, wonach 
die Explantation auch im Plasma eines anderen Individuums, und zwar 
nicht nur der eigenen Blutgruppe, sondern auch mit agglutinierendem 
Plasma bewerkstelligt werden konnte (s. Abb. 3). Kubányi und Jakob 
stellten mit ihren Explantationsversuchen fest, daß für den Überlebungs- 
prozeß verschiedener menschlicher Gewebe das Blutplasma eines iso- 
agglutinierenden Individuums bedeutend günstigere Bedingungen setzt 
als das agglutinierende menschliche Plasma. Dabei ist besonders hervor- 
zuheben, daß unter diesen Geweben auch ein Rosenmüllerscher Lymph- 
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knoten figurierte. Daß diese Differenz bei den Tonsillen nicht zum Vor- 
schein kommt, spricht wieder für ein weitgehendes Selbstgenügen des 
Tonsillengewebes, auf welches hinzuweisen wir schon oben Gelegenheit 
nahmen, und scheidet diese von den Lymphknoten ab. 

Diese Eigenschaft, d. h. die leichte Befriedigbarkeit der Nahrungs- 
bedürfnisse, mag nun mit verantwortlich sein daran, daß Kulturen von 
einem Organ gelingen, welches durch die immer infiziertes Material 
enthaltenden Krypten durchsetzt ist. Es kommt möglicherweise noch 
eine keimtötende Gewebewirkung zustande, wie das durch die wieder 
verschwindenden Kolonien angezeigt wurde. Unmöglich wäre es, fest- 
zustellen, welche Rolle dabei den zerfallenden weißen Blutzellen und 
den hierbei freiwerdenden Stoffen, z. B. der aus den neutrophilen Leuko- 
cyten stammenden Mikrocytase usw., zukommt. Bei alledem muß be- 
dacht werden, daß ja auch im Leben die Funktionen der Gewebe in 
den Tonsillen in unmittelbarer Nähe und in manniefaltisem, innigem 
Zusammenhang mit dem Krypteninhalt ablaufen. — Merkwürdig ist, 
daß bei der Wachstumsenergie und Anpassungsfähigkeit betreffs Nähr- 
materials der Sauerstoffverbrauch der normalen Tonsillen laut Luscher, 
verglichen mit anderen Organen, an mittlerer Stelle steht, ja, daß der 
Sauerstoffverbrauch der hypertrophischen Tonsille laut diesem Autor 
mit der Hälfte steigen kann, wie wir (Cserna und Kelemen) vor Jahren 
auch für die erkrankte Niere, deren Sauerstoffverbrauch in der War- 
burgschen Tabelle an erster Stelle steht, einen gegenüber der Norm er- 
heblich erhöhten Respirationsstoffwechsel feststellen konnten. 

Welche wären nun die nächsten Aufgaben, welche mit dem Ziele, 
die Lebensvorgänge in den Mandeln mit der Explantationsmethode zu 
erforschen, anzugehen wären ? 

Die speziellen Färbemethoden, welche Schlemmer zur Erforschung 
der cytologischen Veränderungen im adenoiden (Gewebe forderte, 
wären im Zusammenhange mit der Isolierung dieser Zellelemente 
noch aussichtsreicher. Auch wären so die Reizerscheinungen des lym- 
phatischen Gewebes in ihrer Besonderheit leichter zu erkennen und Auf- 
schlüsse über Entzündung, Makrophagenbildung bei diesen Vorgängen, 
dann über die Entstehung der Epitheloidzellen zu gewinnen. Dabei 
würden sich die Fragen nach den neuen Merkmalen der fraglichen Zellen 
in den Kulturen beantworten und ihre Auswanderungsreihe feststellen 


lassen. — Es wäre das Verhalten der von Grossmann und Waldapfe 
gefundenen Leukocytenherde und Bakterienreste nun im keimzentren- 
losen Mandelgewebe zu verfolgen. — Durch Hinzufüsen von Tonsillen- 


substanz (Kelemen und Gara) zu Nährmedien für sonstige Organe wäre 
der Frage nachzugehen, ob die darin nach Carrel zu erwartenden Trephone 
einen Vorteil bei der Lebenderhaltung verschiedener Organteile bedeuten. 
— Nelczer fand, dal Kulturen in Zocke-Lösung mit artfremdem Serum 
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ohne Ausnahme rasch zugrunde gingen. Es wäre festzustellen, ob sich 
die Genügsamkeit des menschlichen Lymphgewebes den Nährstoffen 
gegenüber auch inmitten eines artfremden Eiweißes aufrecht erhält. 

Durch vervollkommnete Technik, vielleicht durch Isolierung mittels 
Röntgenstrahlen wäre das Verhalten des Epithels zu studieren. Die 
heutige Zellforschung fordert, daß man zuerst die zusammensetzenden 
Gewebe eines Organs in Reinkulturen studiere, um aus diesen dann 
wieder ein zusammengesetzt funktionierendes Organ bilden zu können, 
so, wie sich in den Schilddrüsenkulturen Carrels neue Follikel bildeten, 
welche den originalen Follikeln des Organes völlig glichen und Kol- 
loid produzierten. Wir legten oben dar, daß sich die Tonsillenkultur 
nach einigen Tagen zu einer fast ausschließlichen Kultur von Lymph- 
gewebe umbildet, wie dabei eine Dedifferenzierung erfolgt. Es mag ein- 
mal gelingen, der Erdmannschen Forderung nachzukommen, „die 
Reinkulturen der verschiedenen Zellarten wieder zusammenzubringen 
und vielleicht auch zur Differenzierung zu zwingen“. 

Erdmann bezeichnet die Gewebezüchtung bei der Möglichkeit meh- 
rerer gangbarer Wege als einen Ergänzungsversuch des Organstudiums; 
` jedenfalls werden auf diesem Wege wertvolle Aufschlüsse zur Kenntnis 
des lebenden Tonsillengewebes zu erlangen sein. 

Die Ergebnisse vorliegender Versuche wollen wir in den folgenden 
Punkten zusammenfassen: 

l. Durch In-vitro-Explantation mittels der Deckglasmethode, mit 
Menschenplasma ohne jeden Zusatz als Kulturmedium, konnten Ge- 
webeteile aus menschlichen Gaumenmandeln bis zum 7. Tage lebend 
erhalten, d.h. in den aus denselben verfertigten mikroskopischen Prä- 
paraten Kernfärbung, Zellteilung und Zellauswanderungserscheinungen 
beobachtet werden. 

2. Das zugrunde liegende Lymphgewebe verliert schon in den ersten 
Tagen jede Differenzierung in Follikel bzw. Keimzentren, es bietet ein 
gleichmäßiges Bild mit lockeren Feldern der typischen Mandellympho- 
cyten, ähnlich dem im Embryo gefundenen Zustande. Die Auflockerung 
der Zellverbände in künstlichen Gewebekulturen ist eine bekannte 
Erscheinung, außerdem mag hier das Aufhören der spezifischen Keim- 
zentrenfunktion, wie diese auch gedacht sei, bei dem Verschwinden 
dieser Differentiationsgebilde ausschlaggebend sein. 

3. Oft schwinden die in den ersten Tagen am Kulturrand gebil- 
deten Bakterienkolonien im Verlaufe der folgenden Zeit, woraus auf 
bakterienschädigende Eigenschaften in der Tonsillenkultur geschlossen 
werden kann. 

4. Entgegen allen bisher daraufhin untersuchten menschlichen Ge- 
webearten, einschließlich Lymphknotengewebe, bietet für die Tonsille 
agglutinierendes Plasma ein ebenso geeignetes Kulturmedium dar, 
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wie eigenes bzw. isoagglutinierendes: ein Umstand, der neben sonstigen 
Befunden eine weitgehende Selbständigkeit der Tonsillen, d. h. Genüg- 
samkeit betreffs Nährmaterials anzeigt. Hiermit ist ein weiteres Merk- 
mal gegeben, worin sich das Gewebe der Tonsillen von demjenigen der 
Lymphknoten unterscheidet. 
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54. Herr Knick-Leipzig: Die operative Heilung der tonsillären Sepsis. . 


Auf einer früheren Versammlunge im Jahre 1923 habe ich in einer Dis- 
kussionsbemerkung auf Grund eines mitgeteilten Falles darauf hinge- 
wiesen, daß im Anschluß an Tonsillektomien und an Tonsillitis unter den 
septischen Komplikationen Fälle von 'T'hrombophlebitis vorkommen, 
welche auf die V. jugularis übergehen und einer operativen Behandlung 
zugänglich sind. Ich habe damals Wert auf diesen Hinweis gelegt, weil 
ich vermutete, daß unter den seltenen, prognostisch so ungünstigen Fällen 
tonsillärer Sepsis, denen man sonst machtlos gegenübersteht, so mancher 
derartige Fall von Thrombophlebitis der tiefen Halsvenen und der Jugu- 
laris int. der Diagnose und chirurgischen Behandlung entging, einfach 
deswegen, weil man nicht gewohnt war an solche Erkrankungen zu den- 
ken. Seitdem ist der Frage von verschiedenen Seiten Aufmerksamkeit 
geschenkt worden und heute steht sie als neuentdecktes Gebiet erfolg- 
reicher chirurgischer Behandlung von lebensgefährlicher tonsillogener 
Sepsis im Mittelpunkt des Interesses. Besonders durch die eingehenden 
pathologisch-anatomischen Untersuchungen von Æ. Fränkel und die kli- 
nischen Mitteilungen von Reye, Lenhartz usw., sowie durch die zusam- 
menfassenden Veröffentlichungen von U/fenorde und neuerdings von 
Zange ist das Krankheitsbild und die Pathogenese geklärt und seine 
Kenntnis verbreitet worden. Trotz der Seltenheit der Erkrankungen 
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verfügen wir heute über eine Kasuistik von etwa 50 einschlägigen Fällen, 
die allerdings zumeist tödlich geendet haben. Operativ geheilt sind kaum 
10 Fälle. Infolgedessen dürfte es auch heute noch angebracht sein, ent- 
sprechende erfolgreich operierte Fälle näher mitzuteilen, zumal noch ver- 
schiedene Punkte der Pathogenese, Diagnose und Therapie strittig sind. 
Heute, da unter den Allgemein-Ärzten und Fachärzten die Kenntnis des 
Krankbheitsbildes noch nicht verbreitet ist, kommen die meisten Fälle 
noch zu spät, meist sogar in extremis zur Behandlung. Das war auch in 
2 Fällen, die ich in den letzten Jahren gesehen habe, der Fall. Bei ihnen 
wäre die Operation aussichtslos gewesen, weil die Kranken schon einige 
Stunden nach der Einlieferung an Sepsis starben. Jedoch konnte beiihnen 
durch die Sektion das Vorhandensein einer Thrombophlebitis der V. jugu- 
laris und der zuführenden V .facialis comm. und post. sichergestellt werden. 
Ein dritter Fall jedoch kam frühzeitig zur Diagnose und Behandlung, 
weil der zugezogene innere Arzt, Herr Dr. Oppermann, durch Mitbeob- 
achtung eines meiner früheren Fälle mit dem Krankheitsbild vertraut 
war und daher rechtzeitig die wahre Natur der Krankheit erkannte. 
Weil dieser früh operierte schwere Fall einen besonderen Befund zeigte 
und dadurch die Gelegenheit bietet, zu den strittigen Fragen der Klinik 
und Therapie der Erkrankung Stellung zu nehmen, sei er im folgenden 
mitgeteilt. 


P. L., 27 jähriger Kaufmann, der seit Jahren häufig an Mandelentzündungen 
leidet. Am 6. XI. 26, erkrankte er wieder mit Fieber zwischen 38 und 39° und Schluck- 
schmerzen. Der behandelnde Facharzt (Dr. Mejer) fand eine lacunäre Angina 
mit großen fibrinösen Belägen, starker Rötung und ziemlich schlechtem Allgemein- 
befinden und gab zunächst Omnadin. Obgleich der Abstrich von den Mandeln 
keine Diphtheriebacillen ergab, erhielt der Patient vorsichtshalber Diphtherie- 
serum. Am 7. XI. noch hohe Temperatur und sehr schlechtes Befinden. Danach 
vom 7. zum 8. schlechtes Befinden, Herzbeklemmung, Zuziehung eines internen 
Arztes (Dr. Oppermann), der wegen des schlechten Allgemeinbefindens und -zu- 
standes eine Sepsis annahm und Trypaflavin intravenös gab. Nachts Schüttel- 
frost. Am 9. XI. sehr schlechtes Befinden, 2mal Schüttelfrost mit Steigerung 
bis 40°, dazwischen Intermission bis 36,8°. Dazu Herzbeklemmung, viel Hüsteln, 
trockener Reizhusten ohne Auswurf und ohne krankhaften Befund an Herz und 
Lungen. Schlechter Allgemeinzustand, verfallenes Aussehen. Rachen: In den 
Tonsillen, besonders links, noch einzelne gelbweiße Beläge, keine Schwellung der 
Mandelumgebung, spontane Schluckschmerzen links, äußerlich keine sichtbaren 
Drüsenschwellungen. Am 10. XI. erneute Schüttelfröste im Abstand von 4 Stunden 
und intermittierende Temperaturen zwischen 36,3 und 40,5°. Gemeinsame Be- 
ratung und Untersuchung (Dr. Mejer, Dr. Oppermann, Prof. Knick). 


Befund: Verfallenes Aussehen, gelbliche Hautfarbe, fahles septisches Aus- 
sehen. Geringer Tremor in den Händen, Sehnenhüpfen. Häufiges Hüsteln bei 
tiefer Atmung, besonders nach den Schüttelfrösten. Kein Auswurf. Lunge: 
Kein Befund. Herz: Kein Befund. Milz palpatorisch und perkutorisch ver- 
größert. Zunge: belegt, trocken, etwas Foetor ex ore. Rachen: Rechte Tonsille 
blaßrot, Lacunen frei. Linke Tonsille blaßrot, in den Lacunen noch festhaftende 
fibrinöse Beläge. Umgebung der Tonsillen nirgends geschwollen. Keine äußere 
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Schwellung am Hals. Vor dem oberen Drittel des linken Kopfnickers ist eine 
druckempfindliche, haselnußgroße Drüse zu tasten. Sonst ist der Gefäßverlauf 
nicht schmerzhaft. Keine Schwellung und Empfindlichkeit am Emissarium 
mastoideum. Blutbild: 9200 Leukocyten, keine Eosinophilen, 2% Mononucleäre, 
6% Lymphocyten, 73% Segmentkernige, 16% Stabkernige, 3% Jugendliche. 
Also starke Linksverschiebung des Kernbildes mit fehlenden Eosinophilen und 
ausgesprochener Lymphopenie. 


Diagnose: Aus dem Verlauf mit septischen Erscheinungen, Schüttelfrösten, inter- 
mittierenden Temperaturen, Blutbild, Milzschwellung und aus den örtlichen Zeichen 
(Druckempfindlichkeit im oberen Teil der V. jugularis interna) wird eine ton- 
sillogene Septikopyämie, wahrscheinlich infolge Thrombophlebitis der abführenden 
Tonsillenvenen und der V. jug. int., angenommen. Deswegen Aufnahme in die 
Privatklinik von Prof. Knick zur Operation. 


Am 10. XI. 1926 abends Operation (Prof. Knick) in paravertebraler Leitungs- 
anästhesie, teilweise auch in örtlicher Infiltrationsanästhesie. Schnitt vor dem 
oberen Drittel des Kopfnickers links. V. jug. ext. ist frei und wird stumpf bei- 
seite gezogen. Im Winkel zwischen V. jug. int. und Abgang der V. fac. comm. 
haselnußgroße Drüse, die sich von den Gefäßen leicht stumpf ablösen läßt. Die 
Jugularis ist glatt, bluthaltig und füllt sich bei Stauung von oben her mit Blut. 
Provisorische und prophylaktische Ligatur unterhalb und oberhalb der Kin- 
mündung der Gesichtsvene. Darauf wird die V. fac. comm. weiter in ihrem Ver- 
lauf freigelegt. Ihre Wand ist nicht wie die der Drosselvene glatt und leicht von 
der Umgebung lösbar, sondern entzündlich verändert und haftet fester an der 
Umgebung. Doch gelingt ihre Isolierung und die Verfolgung des Verlaufs ihrer 
Äste verhältnismäßig leicht. Bei Stauung füllt sich der Stamm der V. fac. comm. 
nicht, wohl aber die V. fac. ant. dicht hinter ihrer Einmündung, während die V. fac. 
post. nicht bluthaltig ist. Erst ein von ihr nach oben zur Parotisloge gehender 
Ast und die V. pharyng. ascendens füllt sich wieder mit Blut. Die V. fac. post. 
wird weiter in die Tiefe nach dem parapharyngealen Raum bis vor und unter 
den M. stylohyoid. verfolgt, wo sie sich in kleinere Äste auflöst, die nicht blut- 
haltig sind. Nirgends ist ein Absceß zu finden. Vom thrombosierten Stamm 
der V. fac. comm. geht oberflächlich nach vorn abwärts, und zwar nach den vor- 
deren Halsvenen eine Anastomose, welche ebenfalls thrombosiert ist und erst 
nach Freilegung in 2 cm Ausdehnung bluthaltig wird. Nachdem der ganze Venen- 
lauf in allen Richtungen auf die geschilderte Weise freigelegt ist, werden die zu- 
führenden kleinen bluthaltigen Venen (Anastomose nach den vorderen Halsvenen, 
V. fac. ant., V. pharyngea ascendens, Äste nach der Parotisloge) unterbunden 
und das isolierte verzweigte Gefällstück geschlitzt. Es ist in dem geschilderten 
Umfange bis kurz vor die Einmündung in die V. jug. int. thrombosiert und mit 
grauroten, bröckeligen, an der Wand haftenden T'hrombenmassen gefüllt. Die 
Jugularis interna selbst ist frei von Thromben. Ihre Innenwand ist glatt (siehe 
Skizze). Der thrombosierte Venentcil mit seinen Verzweigungen wird bis unter 
die verschiedenen Ligaturen zur histologischen Untersuchung exstirpiert!. Schlt- 
zung der kleinen, parapharyngeal nach der Tiefe führenden Venen jenseits 
der Ligatur. Sie sind thrombosiert, während die nach der Parotisloge füh- 
rende Vene blutet. Die Blutung steht auf Tamponade mit Jodoformgaze. 
Einlegen eines Gummidrains bis in die paratonsilläre und parapharyngeale 
Wundnische. Verband. 


1 Histologisch fand sich eine ausgesprochene phlebitische Wanderkrankung 
mit fest an der Intima haftendem, teilweise stark leukozytär durchsetztem 
Fibrinthrombus. 
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Blutentnahme aus der Armvene zur bakteriologischen Untersuchung: Die 
davon gegossenen Blutagarmischplatten bleiben auch nach 48stündiger Bebrütung 
steril (nur aerobe Kultur). 

11. XI. Früh Temperatur 36,8°. Nachmittags Fieberanstieg bis 39,9°, 
jedoch ohne Schüttelfröste. Subjektiv besseres Befinden als die Tage vorher, 
jedoch starkes Schwächegefühl. Zunge feucht, wenig belegt. Besseres allgemeines 
Aussehen, nicht so fahl-gelbliche septische Farbe. Häufiges Hüsteln ohne Aus- 
wurf. Kein Lungenbefund. Kein Schmerz über der Brust. Vorübergehend für 
einige Stunden Schmerzen im linken Knie. 

12. XI. Temperatur remittierend zwischen 40 und 38,3°. Keine Schüttel- 
fröste. Keine neuen septischen Erscheinungen. Hüsteln. Schwächegefühl. Blut: 
22800 Leukocyten. Verbandwechsel. Keine Blu- 
tung. Wunde frisch. Umgebung nicht geschwol- 
len. Gegend des Emissarium mastoideum nicht 
geschwollen und nicht empfindlich. Zunge feucht, 
wenig belegt. 

15. XI. Temperatur dauernd remittierend 
zwischen 39 und 40°. Keine Schüttelfröste. 
Hüsteln. Lunge: Rechts über dem Unterlappen 
umschriebene schwache Dämpfung, umschriebenes 
Knisterrasseln. Blut: 18500 Leukocyten, keine 
Eosinophilen, 0,7% Myelocyten, 1,3% Jugend- 
liche, 6% Stabkernige, 80% Segmentkernige, 9% 
Lymphocyten, 3% Monocyten. Die Linksver- 
schiebung ist also geringer. 

19. XI. Temperatur zwischen 38,5 und 39,8 °. 
Schwächegefühl. Etwas Appetit. Viel Hüsteln 
ohne Auswurf. Zeitweise Stechen in der rechten "Fzze vom Water ee EEREE 
Brustseite. Etwas oberflächliche vorsichtige At- 1=V.tonsillares. 2=V. pharyngea 
mung. Rechts über dem Unterlappen Schallver- asundens. 8=Ast nach der Paro- 
kürzung, wenig Knistern. Blut: 17900 Leuko- a E DEN. 

i E acial. ant. 6=Anastomose nach 
cyten. Halswunde: keine Eiterabsonderung, gra- den vorderen Halsvenen. 7= V. 
nuliert. Ä facial. comunen. 8= V. jugular., int. 

23. XI. Hüsteln stärker, etwas Atemnot. links. 

Rechts über dem Unterlappen satte Dämpfung, 

abgeschwächter Stimmfremitus, abgeschwächtes Atemgeräusch. Probepunktion: 
Fader, süßlich riechender, gelbgrüner Eiter. Blutbild: 20400 Leukocyten, 
1% Eosinophile, 6% Jugendliche, 19% Stabkernige, 52% Segmentkernige, 19% 
Lymphocyten, 2,5% Monocyten. 

24. XI. In Lokalanästhesie Thorakotomie rechts (Prof. Kleinschmidt). Durch 
Resektion eines Stücks der 9. Rippe in der hinteren Axillarlinie wird ein großes 
Pleuraempyem mit reichlich Eiter und zahlreichen Fibrinfetzen entleert. Der 
Eiter ist gelbgrün und riecht fade, süßlich nach Bacillus pyocyaneus. Drainage 
mit dickem Gummirohr. 

26. XI. Temperatur remittierend zwischen 37 und 38,5°. Immer noch Hüsteln 
ohne Auswurf. Allgemeinbefinden besser. Mehr Appetit. Zunge feucht, nicht 
belegt. Aus dem Drain entleert sich reichlich Eiter. Links: über dem Unter- 
lappen leichte Dämpfung, abgeschwächtes Atmen, teilweise Knisterrasseln. 

2. XII. Temperatur zwischen 37,5 und 39°. Hüsteln. Zeitweise Schmerzen 
links beim Atmen. Links hinten über dem Unterlappen umschriebene Dämp- 
fung und abgeschwächtes Atmen. Probepunktion: Gelbgrüner Eiter, 115 ccm 
entleert. 
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3. XII. Temperatur bis 37,5°. Erneut 120 cem Eiter durch Punktion und 
Aspiration entleert. Halswunde geschlossen. Umgebung nirgends druckemp- 
findlich. 

7. XII. Rechts aus dem Drain noch reichlich Eiter. Viel Hustenreiz. Links 
noch Dämpfung und abgeschwächtes Atmen. Temperatur bis 38,8°. Erneute 
Punktion links, 25 cem Eiter entleert. Rechts wird der Perthes’sche Saugapparat 
täglich mehrmals angelegt. 

8. XII. Pleurapunktion links, 60 ccm Eiter entleert. Allgemeinbefinden 
ziemlich gut. 

10. XII. Viel Hustenreiz. Temperatur bis 39,5°. Links Pleurapunktion und 
Ansaugen mit Potain: 85 cem Eiter entleert. Weitere Entleerung durch dicke 
Fibrinfetzen erschwert. 

11. XII. Röntgendurchleuchtung. Rechts ist die Empyemhöhle ziemlich 
klein. Der Unterlappen entfaltet sich bei der Atmung gut. Links großer Empyem- 
schatten im Bereich des Unterlappens und außerdem unregelmäßige Verdichtungs- 
schatten im unteren Lungenlappen. 

12. XII. In Lokalanästhesie Thorakotomie links (Prof. Kleinschmidt). Durch 
Resektion eines Stückes der 8. Rippe wird das ziemlich große Empyem, das reich- 
lich grünen Eiter und Fibrinfetzen enthält, entleert. Drainage. 

16. XII. Temperatur bis 37,5°. Gutes Befinden. Appetit. Aus beiden Em- 
pyemhöhlen noch reichlich Eiter. 

31. XII. Noch ab und zu Temperatursteigerung über 38°. Allgemeinbefinden 
gut. Empyemhöhle gut offen. 

14.1.1927. Seit 2 Wochen kleine Temperatursteigerungen bis 38,5° ohne 
Störung des Allgemeinbefindens. Die Pleuraempyemhöhlen verkleinern sich unter 
Saugbehandlung, sondern aber noch eitrig ab. Die Temperaturen rühren offenbar 
von den kleineren Lungenmetastasen her. 

2. II. Ab und zu noch kleine Temperatursteigerungen. Aus den Empyem- 
höhlen, die sich zunehmend verkleinern, noch etwas eitrige Absonderung. 

9. II. Fieberfrei. Wohlbefinden. Steht auf. in 

26. II. Dauernd fieberfrei. T’horaxwunde geschlossen. Noch nicht über- 
häutet. In ambulante Behandlung entlassen. 

15. III. Thorakotomiewunden vernarbt und überhäutet. Völlig Johl. 
befinden. Sax 

6. V. 1927. Tonsillektomie in örtlicher Betäubung. Glatte Wundheilung. 


Epikrise. 


Wie in den meisten übrisen beobachteten Fällen handelte es sich auch 
in diesem Falle von tonsillärer Septikopyämie um ein jugendliches In- 
dividuum zwischen 20 und 30. Der junge Mann bekam bei einer von vorn- 
herein mit schwerer Störung des Alleemeinbefindens verlaufenden Man- 
delentzündung am 3. Tage der Erkrankung Schüttelfröste, die sich in 
den nächsten Tagen mehrfach wiederholten. Infolge des Glücksumstands, 
daß ein mit dem Krankheitsbild der tonsillogenen Pyämie vertrauter Arzt 
zugezogen wurde, konnte schon am 5. Krankheitstage aus den Schüttel- 
frösten, den intermittierenden Temperaturen, dem Hüsteln ohne Lungen- 
befund, dem eine schwere Allsemeininfektion anzeigenden Leukooyten- 
Blutbild und der umschriebenen Druckempfindlichkeit vor dem oberen 
Drittel des linken Kopfnickers die Diagnose Septikopyämie infolge von 
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Thrombophlebitis der abführenden Tonsillenvenen und der V. jug. int. 
gestellt werden. Bei der Operation fand sich überraschenderweise die 
letztere Vene nicht erkrankt, dagegen war die V. facialis comm. und 
die in sie führende V. facialis post. thrombophlebitisch verändert bis in 
die feineren von der Tonsille und dem Plexus pharyngeus kommenden 
Äste, ohne daß eine paratonsilläre Phlegmone vorlag. Durch ausgedehnte 
Freilegung des erkrankten Venengebietes bis zu den bluthaltigen zuführen- 
den Nebenästen und ihrer Exstirpation wurde der infektiöse Herd in der 
Blutbahn ausgeschaltet. Danach trat ein völliger Umschwung im Krank- 
heitsbilde ein. Die Schüttelfröste und intermittierenden Temperaturen 
hörten auf, der septische Allgemeinzustand besserte sich und die schweren 
Veränderungen im Blutbild gingen zurück. Allerdings bestanden noch 
weiter hohe Temperaturen mit kleinen Remissionen, die sich im weiteren 
Verlauf als Folge der schon vor der Operation entstandenen Lungen- 
metastasen und der daraus entwickelten Pleuraempyeme herausstellten. 
Erst nach doppelseitiger Thorakotomie und fast 3monatigem Kranken- 
lager kam der Fall endgültig zur Heilung. 

Bezüglich noch strittiger Punkte wäre im Anschluß an den vorstehen- 
den Fall zur Klinik und Diagnose, Pathogenese und Therapie folgendes 
zu bemerken. 

Die Diagnose ist wie in diesem Falle nicht so schwer, wenn man über- 
haupt beizeiten an die Möglichkeit einer thrombophlebitischen Pyämie 
und Sepsis bei Angina denkt. Wie der Fall zeigt, treten die charakteri- 
stischen Symptome: Schüttelfröste und intermittierende Temperaturen 
event. sehr frühzeitig auf und müssen nur als nicht zum gewöhnlichen 
Verlauf der Tonsillitis passende Symptome gewertet werden. Sehr wich- 
tig ist vor allem die aus dem Falle entspringende Erkenntnis, daß sich 
die tonsilläre Pyämie und Thrombophlebitis ohne jegliche phlegmonöse 
Schwellung in der Umgebung der Mandeln und ohne äußerlich sichtbare 
Schwellung des Halses und der Drüsen entwickeln kann. Man muß sich 
also von dem Gedanken freimachen, daß die schweren pyämischen Kom- 
plikationen nur verbunden mit peritonsillären und parapharyngealen 
Phlegmonen und Drüsenschwellungen vorkommen. Wahrscheinlich ver- 
laufen sie sogar anfangs in der Mehrzahl ohne solche Schwellungen und 
Abscedierungen und wahrscheinlich entstehen letztere meist erst sekun- 
där bei längerem Verlaufe von der Thrombophlebitis der parapharyn- 
gealen Venen aus. Eine wichtige Bestimmung des Verdachts thrombo- 
phlebitischer Erkrankung ist auch das auffallend starke Hüsteln, der Reiz- 
husten ohne Auswurf und ohne Lungenbefund. Es war auch in diesem 
Falle als Folge in die Lunge verschleppter Thrombenteile sehr ausge- 
prägt, insbesondere nach den einzelnen Schüttelfrösten, und wies daher 
auch seinerseits auf den thrombophlebitischen Herd in der Blutbahn hin. 
Schließlich deutete schon der schwere Allgemeinzustand, das schlechte 
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subjektive Befinden, die beleste trockene Zunge auf eine schwere All- 
gemeinerkrankung und das fahl-gelbliche, verfallene Aussehen und der 
leichte Tremor und das Sehnenhüpfen neben der Milzschwellung auf eine 
septische Erkrankung hin. Auch das Leukocytenbild im Blute mit dem 
völligen Fehlen der Eosinophilen, der Lymphopenie und der starken 
Linksverschiebung des Kernbildes war ein wertvoller Fingerzeig dafür, 
daß es sich um eine schwere Allgemeinerkrankung und septische Infek- 
tion mit erheblicher Beeinflussung des Knochenmarks handelte. Die 
letzteren Zeichen gestatten auch in der Regel die Differentialdiagnose 
gegenüber leichteren Allgemeininfektionen im Anschluß an Angina, 
welche nicht auf eine Thrombophlebitis der abführenden Venen beruhen, 
sondern als Lymphangitis der abführenden Lympghefäße gedeutet wer- 
den müssen und meist spontan ohne jeden Eingriff heilen. Auf sie haben 
schon verschiedene Autoren (Hirsch, Zange, Uffenorde) hingewiesen. 
Die Abgrenzung von echten septischen und pyämischen Komplikationen 
ist manchmal nicht leicht, da es alle Arten Übergänge von der einfachen 
Angina mit Gelenkrheumatismus bis zur ausgesprochenen postanginösen 
Septikopyämie gibt. Es fällt daher bisweilen schwer, zu unterscheiden, 
ob die Gelenkschwellung und -schmerzen nur ein Gelenkrheumatismus 
oder septische Metastasen sind. Zumeist wird allerdings der Grad der 
Störung des Allgemeinzustandes, das Leukocytenblutbild im obigen 
Sinne, die konstante Wiederholung von Schüttelfrösten mit Hüsteln 
usw. ein sicherer Wegweiser für die Diagnose sein, so daß unangenehme 
Täuschungen zumeist vermieden werden können. Im Notfalle muß evtl. 
eine 1—2tägige abwartende Beobachtung, bei der auf Wiederholung der 
Schüttelfröste, Verschlechterung des Allgemeinzustandes und Blutbildes 
zu achten ist, endgültige Aufklärung geben. 

Besonders hervorgehoben sei, daß die bakteriologische Blutunter- 
suchung (Blutagarmischplatten) im Gegensatz zu den otitischen Throm- 
bophlebitiden bei der tonsillären I'hrombophlebitis sehr häufig — auch in 
unserem Fall — im Stich läßt. offenbar, weil es sich zumeist nicht um 
hämolytische Streptokokken, sondern um anaerobe Erreger handelt, 
welche bei der gewöhnlichen Blutplattenkultur dem Nachweis entgehen. 
Man wird sich also bei der Diagnose im wesentlichen an die oben hervor- 
gehobenen Symptome und Merkmale des klinischen Befundes halten 
müssen. 

Die Pathogenese der von den Tonsillen ausgehenden thrombophlebi- 
tischen Erkrankung ist noch strittig. Æ. Fränkel, und mit ihm Zange, 
nimmt auf Grund seiner pathologisch-anatomischen Untersuchungen an, 
daß die Phlebitis kontinuierlich von den kleinsten abführenden Mandel- 
venen aus entsteht und sich in die größeren Venen bis in die Jugularis 
fortpflanzt. Ufjfenorde glaubt dagegen, daß die Thrombophlebitis ebenso 
häufig oder noch häufiger durch Vermittlung der anliegenden erkrankten 
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Lymphgefäße und Lymphdrüsen des parapharyngealen Raumes entstehe, 
und zwar bisweilen zuerst in den größeren abführenden Venen, sogar 
in der V. jugularis, und von da u. U. erst retrograd in die kleinen Venen 
fortschreiten könne. Den gleichen Modus hatte seinerzeit, als ich in der 
eingangs erwähnten Diskussion meinen ersten Fall mitteilte, Ruitin als 
Entstehungsweg der Jugularisthrombose angenommen, und zwar aus 
Analogie zu einem beobachteten Falle von Otitis media, wo ausgehend 
von einer der Jugularis anliegenden Lymphdrüse eine Jugularisthrom- 
bose entstanden war und dieser Infektionsmodus histologisch nachge- 
wiesen werden konnte. In unserem letzten oben geschilderten Fall war 
keineparapharyngeale Phlegmone und keine erhebliche Drüsenerkrankung 
vorhanden und es war nur die V. facialis comm., sowie die V. facialis post., 
und zwar bis in die tiefsten von den Tonsillen kommenden kleinen Venen 
erkrankt, während die aus den benachbarten Gebieten stammenden 
Venen (Pharyng. ascend., Parotisvene, Facialis ant., Halsanastomose) 
bluthaltig waren. Da also, wie die Autopsia in vivo ergab, nicht die V. 
jug. int., sondern nur die V. fac. und von ihr vor allem der Trakt der 
V. fac. post. mit ihren Zuflüssen aus dem Gebiete des Rachens und der 
Tonsille erkrankt war, während die Zuflüsse aus den anderen Gebieten 
frei waren, wäre es wohl gezwungen, in diesem Falle die Entstehung der 
Thrombophlebitis anders als durch direkte Erkrankung der kleinen Venen 
der Tonsillen und Fortleitung des Prozesses in die größeren Venenabfluß- 
wege zu erklären. Da unser Fall eine frühzeitig erkannte Erkrankung war 
dürfen wir wohl auch weiterhin schließen, daß dieser von Fränkel ange- 
nommene Entstehungsmodus durch direkte Infektion der kleinen Ton- 
sillenvenen der häufigste sein wird und in späteren Stadien der Erkran- 
kung nur durch Absceßbildung im parapharyngealen Raum. verschleiert 
wird. Es ist ja auch durchaus leicht verständlich und natürlich, daß die 
Tonsillenvenen, die wir bei jeder Tonsillektomie senkrecht in der Kapsel 
entlang laufen sehen, unter Umständen von der Tonsille aus thrombo- 
phlebitisch infiziert werden und von ihnen aus die Krankheit entlang dem 
Blutstrom nach der V. pharyngea ascend. und Facialis usw. fortschreitet. 
Diese gewöhnliche Entstehungs- und Verlaufsart der tonsillären Phlebi- 
tis hindert nicht, daß gelegentlich unter besonderen Umständen, vor 
allem, wenn eine durch Lymphangitis und Lymphadenitis entstandene 
parapharyngeale Phlegmone vorliegt, zuerst die benachbarten größeren, 
venösen Abflußwege vom anliegenden Lymphsystem infiziert werden 
und so der Ausgang einer pyämischen Allgemeininfektion werden. 
Auch in der Therapie der Erkrankung gibt es noch strittige Punkte, 
zu denen der mitgeteilte Fall Stellung zu nehmen gestattet. Als man nach 
Erkenntnis des pyämischen Krankheitsbildes auch bei tonsillären Er- 
krankungen an die chirurgische Behandlung heranging, erhoffte man von 
der Jugularisunterbindung alles. Jedoch machte sich bald einige Skepsis 
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bemerkbar, was in den Arbeiten von Fränkel, Reye usw. deutlich zutage 
tritt. Die skeptische Stimmung wurde in erster Linie veranlaßt durch die 
zahlenmäßig sehr geringen Heilerfolge. An den Mißerfolgen der mit 
Jugularisunterbindung behandelten Fälle war sicher großenteils schuld, 
daß die Septikopyämie bereits zu lange bestanden hatte und der Eingriff 
zu spät erfolgte. Zum Teil muß aber die Ursache in einer zu schema- 
tischen und unzweckmäßigen Art des Vorgehens, besonders von chirur- 
gischer und interner Seite, gesucht werden. Hier wurde vielfach der 
gleiche Fehler gemacht wie in der ersten Zeit der Jugularisunterbindung 
bei otitischen Erkrankungen. Man begnügte sich mit der Unterbindung 
des Gefäßes unterhalb des Thrombus und erwartete davon einen Still- 
stand des thrombophlebitischen Prozesses. In Wirklichkeit aber ent- 
wickelte sich der nicht genügend freigeleste und eröffnete Prozeß in der 
Blutbahn retrograd weiter und führte durch Übertritt in anastomo- 
sierende Venengebiete anderer Regionen zu tödlichen Folgekrankheiten. 
Bei den tonsillären Erkrankungen kam es auf diese Weise durch Fort- 
schreiten in das Gebiet des Plexus venosus pterygoideus und von da durch 
Vermittlung der Venen des Foramen ovale zu Komplikationen des Hirns 
und der mittleren Schädelgrube, zu Cavernosusthrombose und Menin- 
gitis. Ein so schematisches Vorgehen, bei Verdacht auf postanginöse 
Pyämie einfach die V. jugularis freizulegen und zu unterbinden, auch 
wenn keine Veränderung an ihr gefunden wird, muß man jedenfalls unter- 
lassen, um nicht die eben erwähnten Folgen heraufzubeschwören. Nach 
den Erfahrungen bei otitischer T'hrombophlebitis und Fällen von ton- 
sillärer Thrombophlebitis ist es vielmehr notwendig, so wie in dem oben 
geschilderten Falle vorzugehen. Man begnügt sich nicht mit der Unter- 
bindung der V. jugularis, sondern legt den ganzen Verlauf des erkrankten 
Gefäßes mit seinen Seitenverbindungen bis in den parapharyngealen 
Raum frei, unterbindet am zentralen Ende des thrombosierten Teiles und 
schaltet den Herd in der Blutbahn durch Schlitzung oder Exstirpation 
der thrombosierten Venen, sowie durch offene Wundbehandlung aus. 
Nur bei solcher systematischen Ausschaltung des phlebitischen Krank- 
heitsprozesses kann man hoffen, durchweg solche Heilerfolge zu erzielen 
wie in dem erwähnten Fall. Findet man bei Freilegung der V. jugularis 
keine Erkrankung, so muß man die V. fac. comm. und, wenn diese blut- 
haltig ist, die V. fac. bis in die Tiefe des parapharyngealen Raumes ver- 
folgen, um bei früh diagnostizierten Fällen wie dem unsern den noch auf 
diese Gefäße beschränkten phlebitischen Prozeß aufzudecken. Unter Um- 
ständen braucht dabei nur die V. fac. comm. an ihrem Abgang von der 
Drosselvene oder gar nur die Facialis post. unterbunden und freigelegt 
zu werden. In unserem Falle hätte wahrscheinlich ebenfalls die Unter- 
bindung der V. fac. comm. genügt, da, wie sich zeigte, die Thrombose 
nicht bis in die Jugularis hineinreichte. Die Unterbindung und Aus- 
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schaltung eines Stücks der V. jug. war überflüssig und hätte evtl. sogar 
schädlich werden können, wenn der obere von der Zirkulation ausge- 
schlossene Stumpf nachträglich phlebitisch erkrankt wäre. Eine solche 
nachträgliche Thrombophlebitis im oberen Stumpf der unterbundenen 
Jugularis ist tatsächlich bei Wundinfektionen zu befürchten. Ich sah 
nach Drüsenausräumung bei Larynxcarcinom (Halbseitenexstirpation), 
wo wegen fester Verlötung ein Stück Jugularis mitreseziert werden mußte, 
eine in den Sinus aufsteigende Thrombophlebitis im oberen Stumpf, 
welche auch durch Operation nicht aufgehalten werden konnte. Meines 
Erachtens wird man daher bei tonsillären thrombophlebitischen Pro- 
zessen nach der Freilegung des Venensystems bis in den parapharyn- 
gealen Raum sorgfältig feststellen, wie weit die Thrombose reicht. Ist 
sie auf die V. fac. comm. beschränkt, so wird man nur diese ausschalten 
und die Unterbrechung des Jugularisstammes aus den eben erwähnten 
Gründen vermeiden. Wenn man in dieser geschilderten Weise gründlich 
und zugleich schonend den thrombophlebitischen Prozeß in seiner ganzen 
Ausdehnung ausschaltet, so wird man auch den pyämisch-septischen 
Prozeß aufhalten können, vorausgesetzt, daß man die Erkrankung auch 
bis tief in den parapharyngealen Raum entlang der V. pharyng. ascend. 
verfolgt. Das letztere muß hauptsächlich geschehen, um versteckte kleine 
Abscesse aufzudecken und den phlebitischen Prozeß in den kleinen Venen 
so gut bloßzulegen, daß ein nachträgliches Aufsteigen vom Plexus pharyn- 
gealis nach dem Plexus pterygoideus und durch das Foramen ovale in die 
mittlere Schädelgrube (Cavernosus-Thrombose!) unterbleibt. Ganz wird 
man allerdings auch durch die ausgiebigste chirurgische Freilegung die 
Gefahr des Weiterkriechens der Thrombose auf Seitenanastomosen nicht 
verhüten können. Das lehrt uns schon die Erfahrung bei der otitischen 
Phlebitis. Auch hier sind wir, obgleich es sich um größere und leichter 
zugängliche Gefäße handelt, nicht immer imstande, ein nachträgliches 
Weiterschreiten durch seitlich einmündende Venen (Vv. condyloid., 
Duravenen usw.) zu verhindern. 

Zange sucht den Grund vieler bisheriger Mißerfolge darin, daß der 
Ausgangspunkt der Erkrankung, die schuldige Tonsille, in Ruhe gelassen 
wurde. Er tordert daher prinzipiell noch vor der Operation des Venen- 
systems die Ausschälung der entsprechenden Mandel. Er glaubt vor allem, 
daß durch ein solches Vorgehen das Fortschreiten des phlebitischen Pro- 
zesses aufwärts nach der mittleren Schädelgrube verhindert werden 
könne. Demgegenüber muß man betonen, daß die pathologischen und 
anatomischen Verhältnisse bei der tonsillären Pyämie doch wesentlich 
anders liegen als bei der otitischen. Bei der tonsillären Pyämie ist die 
ursächliche tonsilläre Erkrankung meist schon überstanden und die phle- 
bitische Folgeerkrankung unabhängig und selbständig, daher unbeein- 
flußbar durch Tonsillektomie. In der Tat gibt es ja auch Fälle, in denen 
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trotz Tonsillektomie eine Phlebitis als Komplikation entsteht. Haupt- 
sächlich aber wird durch die Tonsillektomie die exakte Freilegung und 
chirurgische Versorgung der erkrankten kleinen Tonsillenvenen nicht 
besser möglich als durch das Vorgehen von der seitlichen Halsgegend. 
Außerdem darf man sich auch den Bedenken, die gegen die Tonsillek- 
tomie wegen etwaiger Schädigung des Patienten bestehen, nicht ver- 
schließen. Ein Eingriff wie die Tonsillektomie ist wegen der damit ver- 
bundenen Anstrengung und der nicht unerheblichen Folgen (Schluck- 
beschwerden, Erschwerung der Nahrungsaufnahme) für die meist sehr 
hinfälligen und durch die Krankheit mitgenommenen Patienten nicht 
gleichgültig. Außerdem erscheint es fraglich, ob nicht durch die Injektions- 
anästhesie und die Manipulationen und den Druck auf die kleinen Venen 
beim Ausschälen der Ausbreitung des Prozesses in unerwünschter Rich- 
tung Vorschub geleistet wird. Vergegenwärtigt man sich diese Umstände 
und bedenkt vor allem, daß durch die Mandelausschälung eine exakte 
Freilegung und Versorgung der kranken kleinen Venen nicht erreicht 
wird, so wird man sich nicht ohne weiteres von der Notwendigkeit und 
Vorteilhaftigkeit des Eingrilfes überzeugen können. Aus allen diesen 
Gründen kann ich mich nicht dazu versteigen, wie Zange in jedem Falle 
prinzipiell neben der Freilegung des Venensystems von außen die Ton- 
sillektomie zu fordern, zumal ich in dem von mir behandelten schweren 
Falle auch ohne Mandelausschälung zum Ziele gekommen bin. Doch 
wird erst die Zukunft lehren, ob nicht in einzelnen besonderen Fällen 
auch die Tonsillektomie bei tonsillären Pyämien unerläßlich ist. Die 
Hauptsache bleibt jedenfalls, wie in dem mitgeteilten Fall, systematisch, 
gründlich und schonend, jedoch bis in die Tiefe des parapharyngealen 
Raumes, die von der Tonsille abführenden erkrankten kleinen und großen 
Venen freizulegen, abzuriegeln und durch Schlitzung und offene Wand- 
behandlung auszuschalten. 

Zusammenfassung. Unter den Fällen tonsillärer Sepsis gibt es eine 
Reihe von thrombophlebitischen Erkrankungen der abführenden kleinen 
und großen Venen. Sie können, wie in dem näher mitgeteilten geheilten 
Falle, frühzeitig an Schüttelfrösten mit intermittierenden Tempera- 
turen, schwerem septischen Allgemeinzustand, schweren Veränderungen 
des leukocytären Blutbildes, Zeichen von Metastasierung (Hüsteln, Ge- 
lenk- und Muskelschmerzen), sowie an örtlicher Druckempfindlichkeit vor 
dem oberen Drittel des Kopinickers erkannt werden und müssen sofort 
chirurgisch behandelt werden. Das geschieht durch Freilegung und 
Unterbindung zentral von der Erkrankung, sowie durch Freilegung und 
Schlitzung des erkrankten Venengebietes bis in den parapharyngealen 
Raum (Vv. tonsillar. und pharyng. ascend.). Bei umschriebenen frühen 
Fällen genügt evtl. die Abrieselung und Öffnung der allein erkrankten 
V. fac. post. bzw. fac. comm. und ihrer Zuflüsse unter Schonung der V. 
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jug. interna. Prinzipiell und gleichzeitig die Tonsillektomie zu machen, 
erscheint nicht immer erforderlich und ratsam. 
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55. Herr Claus-Berlin: Bemerkungen zur Pyämie nach Angina. 


Man hat die Ansicht ausgesprochen, daß die septischen Erkrankungen 
nach Gaumenmandelentzündungen, insbesondere solche von Pyämie in 
‘den letzten Jahren zugenommen habe. Ich glaube, daß es den verdient- 
vollen gründlichen Untersuchungen und Mitteilungen E. Fränkels zu 
danken ist, daß wir Fachärzte, aber auch Internisten und Chirurgen jetzt 
mehr auf dieses Krankheitsbild achten, während früher die Fälle irgend- 
wo an Sepsis zugrundegingen. Nachdem wir am Virchow-Krankenhaus 
im Herbst vorigen Jahres eine Sonderstation für septische Halsentzün- 
dungen mit 25 Betten der Hals-, Nasen- und Ohrenabteilung anschließen 
konnten, habe ich in den letzten 6 Monaten 4 schwere Fälle von Sepsis, 
darunter 3 von Pyämie zur Beobachtung und Behandlung bekommen. 
Einer von diesen lag zwar in meiner Privatklinik, ich habe ihn aber dem 
Chefarzt unserer Infektionsabteilung, Herrn Ulrich Friedemann zu ver- 
danken. Er ist nur aus äußeren Gründen nicht auf die septische Abtei- 
lung des Virchow-Krankenhauses gelegt worden. 

Von den 4 Fällen ist einer gestorben, der in desolatem Zustande auf- 
genommen wurde. Er mußte wegen hochgradiger Dyspnöe eiligst 
tracheotomiert werden, doch konnte ich ihn wegen des schlechten All- 
gemeinbefindens nicht weiter operieren. Die Sektion ergab eine von 
der rechten Tonsille ausgehende, schwere, unter dem Sterno-cleido-ma- 
stoldeus bis in Ringknorpelhöhe hinabreichende Phlegmone. Die Venen, 
auch die Mandelvenen, waren in diesem Falle nicht thrombosiert. 

Die 3 anderen Fälle wurden geheilt, bei ihnen handelte es sich um 
durch Venenthrombose übermittelte Pyämie. Sie kamen alle in ernstem 
Zustande in die Klinik. Es wurde bei ihnen sofort die Tonsillektomie 
gemacht, obwohl die Tonsillen äußerlich nicht mehr erkrankt schienen. 
Die ursächliche Angina lag 8—14 Tage zurück, als der erste Schüttelfrost 
auftrat. Dieser wiederholte sich bei den einzelnen 2—4mal. 
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Bei 2 Kranken wurde die V. jugularis wegen der schmerzhaften, pal- 
pabelen Resistenz am Kieferwinkel und im Verlaufe der Vene sofort 
unterbunden, bei dem dritten, weil diese Erscheinung fehlte, erst am 
zweiten Tage, als die Temperatur unbeeinflußt blieb und sich das Allge- 
meinbefinden verschlechterte. 

Bei einem der sofort Unterbundenen war die Vene von der Schädel. 
basis bis hinter die Clavicula thrombosiert und zum Teil eitrig zerfallen, 
bei dem anderen ebenfalls, doch setzte sich hier die Thrombose außerdem 
über den Bulbus retrograd durch den Sinus bis zum Torcular fort, wie die 
Aufmeißelung des Warzenfortsatzes nach 2 Tagen ergab. 

Bei der kurz vor der Schläfenbeinoperation vorgenommenen Unter- 
suchung sah man einen Eiterschwall aus dem Gehörgang hervorstürzen, 
ohne daß der Kranke, ein 6jähriger Knabe, über Schmerzen vorher ge- 
klagt hätte. Bei der Operation ließ sich feststellen, daß das Trommelfell 
intakt war und daß der Eiter vom Bulbus der V. jug. her in den Gehör- 
gang durchgebrochen war. 

Dieses Kind hatte keine weiteren metastatischen Abscesse. Dagegen 
bekam der erste Fall einen tiefliegenden großen Glutealabsceß und der 
dritte einen Lungenabsceß, der in den Bronchus durchbrach und aus- 
gehustet wurde. 

Operiert habe ich in der ausgiebigen Weise, wie es Zange geschildert 
hat, den ersten schon vor seiner Veröffentlichung im November vorigen 
Jahres. Dabei stehe ich auf dem Standpunkt, daß man prinzipiell den 
primären Herd, die Tonsillen ausrotten soll, auch wenn sie äußerlich keine 
krankhaften Erscheinungen mehr bieten. 

Auf dem Sektionstisch hat Fränkel bei seinen 15 Fällen mehrmals 
in der Tiefe der scheinbar gesunden Tonsillen kleine Eiterherde und von 
diesen ausgehend Thrombose der Tonsillarvenen gesehen. Ich möchte 
das Vordringen entlang den Gefäßen bis in die Mandelbettgegend drin- 
gend ebenfalls empfehlen. 

In der Reihenfolge der Eingriffe gehe ich umgekehrt wie Zange vor, 
indem ich zuerst, solange der Kranke noch nicht erschöpft ist, die Venen 
in paravertebraler Anästhesie freilege. Das kann eine schwierige Opera- 
tion werden, besonders für den, der nicht häufiger in dieser Gegend 
arbeitet. Bei den von mir operierten Fällen fand ich umfangreiche mit 
der Vene verklebte Drüsen, auch bei dem einen geheilten, bei dem 
die V. jug. blutführend, also zum mindesten nicht obturierend throm- 
bosiert war. Die erhebliche Drüsenschwellung auf der V. jug. ist 
mir im Vergleich zu dem gewöhnlichen Befund bei den otogenen 
Thrombosen besonders aufgefallen. Weiß man nicht, von welcher 
Gaumentonsille die Pyämie ausgeht, und findet man auch die V. ju- 
gularis beiderseits blutführend, so unterbindet man zweckmäßig beide 
Venae faciales posteriores. 
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Erst nach Beendigung der Venenkontrolle, die ich in nur irgendwie 
zweifelhaften Fällen evtl. auch doppelseitig vorzunehmen rate (denn 
nicht immer findet man starke Infiltration an der Jugularis, sondern 
evtl. nur einen mäßigen Druckschmerz) und nach Unterbindung und Aus- 
schaltung bei Thrombose mache ich die meist ja schnell auszuführende 
und nur bei schweren Verwachsungen länger dauernde Tonsillektomie. 
Die Blutung pflegt wegen der Thrombose der Tonsillarvenen gering 
zu sein. 

Diese Reihenfolge der Eingriffe wähle ich auch deshalb, weil man die 
Venenoperation so gut wie schmerzlos machen kann, während die Anäst- 
hesie bei Tonsillektomien noch frisch entzündeter Tosillen doch weniger 
vollkommen sein kann. | 

Die Ernährung hat bei unseren Patienten durch die Tonsillektomie 
nie erheblich gelitten, da wir den Nachschmerz durch systematische Dar- 
reichung von Gelonida antineuralgiea oder durch Injektion der bekannten 
sonstigen schmerzlindernden Mittel (Trivalin, Narkofin usw.) besonders 
vor den Mahlzeiten zum mindesten erträglich machen konnten. 


Aussprache zu den Vorträgen Nr. 51—55. 


Herr Kessel-Stuttgart. Ich habe in letzter Zeit ein vermeintliches Nasen- 
rachenfibrom bei einer 20jährigen Patientin operiert. Operiert deswegen, weil 
ich mit den Ergebnissen der Röntgenbehandlung nicht zufrieden bin. Klinisch 
war durchaus das Bild des Nasenrachenfibroms gegeben. Derber, glatter Tumor, 
bei Fingerberührung lange blutend. Bei der Patientin war im 8. Lebensjahr eine 
Adenotomie gemacht worden, nach der sie 3 Tage und Nächte geblutet haben 
soll und durch den Blutverlust in schlechten Allgemeinzustand kam. 

Die Entfernung des Tumors gelang ohne Gaumenspaltung. Als ich den 
Tumor dem pathologischen Anatomen übergab, war ich der festen Ansicht, daß 
ein Nasenrachenfibrom vorliege. Die mikroskopische Untersuchung (Ober Med 
Rat Walz) ergab aber einwandfrei, daß es eine Tonsille mit allen Zeichen einer 
solchen und keineswegs ein Fibrom war. 


Herr Uffenorde-Marburg. M. H.! Der Fall von Knick ist als einer der patho- 
genetischen Möglichkeiten zu betrachten, die die Allgemeininfektion nach Angina 
vermitteln. 

Von einer Kontroverse Fränkel-Uffenorde zu sprechen, trifft nicht das wesent- 
liche und ist auch nicht berechtigt. Fränkel kam mir ja zuletzt etwas entgegen. Ich 
behaupte nach wie vor, daß die Annahme von E. Fränkel, die Verallgemeinerung 
der Infektion geschähe fast stets auf dem Wege der tonsillaren Venen bzw. ihrer 
Fortsetzung, indem die Thrombose an der Tonsille entsteht und herzwärts sich 
fortentwickelt, noch nicht genügend bewiesen ist. Ich kann nur immer wieder 
auf die Protokolle von Fränkel, von S. Lewin und Reye verweisen. 

Die Möglichkeit des von E. Fränkel angenommenen Modus habe ich nie be- 
stritten. Ich habe aber darauf hinweisen müssen, daß die uns ganz geläufige 
retrograde Entstehung von Thrombosen, die Entstehung derselben über dem 
Lymphwege u.a. zunächst von ihm überhaupt nicht in Erwägung gezogen ist. 
Nur an Hand sehr sorgfältiger örtlicher Operations- und Sektionsbefunde können 
wir weiter kommen. Sie müssen autoptische Allgemeinbefunde und klinische 
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Beobachtungen ergänzen, um die noch strittigen Fragen zu klären. Innerhalb 
eines stark phlegmonös veränderten Gewebes sind die Befunde von Fränkel „gelb 
grüne Verfärbung der Intima“, „thrombotische wandständige Auflagerungen 
u. dgl.“, wie er sie bei seiner sehr sorgfältigen Verfolgung der Venen erhoben hat, 
keineswegs eindeutig. Die Verbreitung der Infektion kann auf dem Blut-, auf 
dem Lymphwege und per contiguitatem über die Gewebsspalten geschehen. So 
sind jetzt mehrere Fälle bekannt geworden (z. B. Bertelsmann), wo, wie ich es 
wiederholt als möglich hingestellt habe, allein die Eröffnung der Gewebsspalten 
Heilung bei einer postanginösen Pyämie eintrat. Die Jugularisunterbindung kann 
keineswegs, wie es chirurzischerseits öfters hingestellt wird, als radikaler Eingniff 
gelten, sie wird sogar ungünstig wirken können. Ich habe in letzter Zeit 3 Fälle 
von postanginöser Pyämie verloren, wo die sorgfältigste Sektion durch Herm 
Prof. Verse die von Fränkel gemachte Annahme nicht bestätigen konnte, die 
Gefäße waren frei. 

Die Tonsille soll gewiß stets entfernt werden, aber man wird von Fall zu 
Fall entscheiden müssen, ob gleich oder später. Oft genug wird, um die Bakterien- 
invasion möglichst abzuschneiden, die sofortige Enucleation trotz ungünstiger 
Umstände das wirksamste sein. 


Herr Edel. Bericht über einen geheilten Fall von postanginöser Sepsis. Bei 
Eintritt in die Behandlung seit 4 Wochen Temperaturen von 37—38,8° und 
stärker werdende Schwellung der Parotisgesend, die langsam nach abwärts 
wanderte. Bei der Operation fand sich die Jugularis zerstört und Thrombose 
der Subcelavia. Zahlreiche Metastasen im Laufe der Zeit. Ohne Tonsillektomie 
Heilung. 


Herr Zange: Die Aussprachebemerkungen des Herrn Uffenorde kann ic 
nicht ganz unerwidert lassen. Es ist nicht die Frage, ob die postanginös 
Pyämie von einer autochtonen retrotonsillären oder von einer adenogenen Thrombe- 
phlebitis aus sich entwickeln oder ob sie auch ohne Thrombophlebitis durch w- 
mittelbaren Übertritt von Keimen in die Blutbahn hervorgerufen werden kann. 
Das ist von niemandem je bezweifelt worden. Weder hat H. Fraenkel die Möglich- 
keit einer adenogenen Entstehung in Abrede gestellt, noch ich die durch unmittel- 
baren Keimübertritt ins Blut. Worauf es allein ankommt, ist die Frage, was das 
häufigste ist. Denn davon hängt, wie ich in meiner ausführlichen Arbeit über 
diesen Gegenstand gezeigt habe, die grundsätzliche Art ab, in der wir gegen diese 
tückische Erkrankung im allgemeinen vorzugehen haben. Bei weitem am häufig 
sten ist aber nach den Scktionsergebnissen Æ. Fraenkels wie nach meiner kritischen 
Sichtung der bisher bekanntgegeben gewesenen Fälle die Entstehung aus einer 
autochtonen retrotonsillären Thrombophlebitis. Die adenogene Entstehungsweie 
tritt dahinter sehr stark zurück und über diejenige durch unmittelbaren Übertritt 
von Keimen in die Blutbahn wissen wir bisher überhaupt noch nichts Gewisses. 
können nur so viel sagen, daß es so vielleicht in einem Teil der leichteren Fälle 
gewesen ist. Herr Uffenorde hat nun erneut die Beweiskraft der Æ. Fraenkelschen 
Sektionsbefunde angezweifelt und sein Bedauern ausgesprochen, daß der inzwischen 
verstorbene E. Fraenkel sich nicht selbst an der Aussprache beteiligen könne. Dem 
vermag ich insofern abzuhelfen, als ich mit Æ. Fraenkel noch kurz vor seinem Tode 
gelegentlich eines Besuches in Hamburg die ganze Frage, einschließlich seiner 
Auseinandersetzung mit Herrn Uffenorde, eingehend durchgesprochen habe und 
als sein ehemaliger Assistent, der seine Art zu sezieren genau kennt, sozusagen 
nun an seiner Statt das Wort ergreifen kann. Fraenkel hat seine zu der Uffenorde- 
schen im Gegensatz stehende Auffassung niemals im geringsten geändert oder 
eingeschränkt, auch keinerlei Anlaß gehabt, sie einzuschränken. Wer wie ich 
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seine technisch vollendete, stets umfassende und zugleich äußerst kritische Art 
zu sezieren aus eigener Erfahrung kennt, weiß, daß er alles für eine einwandfreie 
Beurteilung in Frage Kommende sorgfältig berücksichtigt hat, auch wenn er sich 
bei der schriftlichen Niederlegung des Ergebnisses auf die Erwähnung lediglich 
der positiven Befunde beschränkt hat. Es kann daher keinem Zweifel unter- 
liegen, daß es sich in seinen Fällen um autochtone (primäre) retrotonsilläre Thrombo- 
phlebitiden gehandelt hat. In meiner eben schon erwähnten Arbeit habe ich das 
nochmals ausführlich nachgewiesen und dabei zugleich auch den von Herrn Uffen- 
orde neuerlich zur Stützung seiner Auffassung ins Feld geführten Fall Rößles in 
seiner nur beschränkten Tragweite klargelegt und gewürdigt. Was im übrigen 
die Mitteilungen der Herren Claus und Knick anlangt, so stimmen sie hinsichtlich 
der Auffassung über die Pathogenese wie der Diagnostik, namentlich der Früh- 
diagnosemöglichkeiten in den schweren Fällen, mit mir ganz überein. Auch hin- 
sichtlich der Behandlung habe ich mich gefreut zu sehen, daß Herr Knick gleich 
mir jetzt grundsätzlich darauf aus ist, nur die wirklich thrombosierten Gefäße 
aufzusuchen und auszuschalten, nicht aber in jedem Falle die Jugularis zu unter- 
binden. Nur in der Mandelausschälungsfrage nehmen beide Herren einen ab- 
weichenden Standpunkt von mir ein. Daß Herr Claus im Gegensatz zu mir die 
Mandelausschälung nicht als erstes, sondern erst nach der äußeren Operation an 
den erkrankten Gefäßen usw. vorgenommen wissen will, ist schließlich mehr oder 
weniger Geschmackssache und ich hätte dagegen nichts weiter einzuwenden. 
Wohl aber gegen den Standpunkt Knicks, bei schwerer postanginöser Pyämie nicht 
in jedem Falle grundsätzlich die Tonsille auszuschälen. Das halte ich angesichts 
der wiederholten Sektionsbefunde Æ. Fraenkels, wo sich trotz äußerlich bereits 
abgeklungener Mandelerkrankung doch in der Tiefe der Mandel oder hinter ihr 
noch ein Eiterherd fand, der die Thrombophlebitis ausgelöst hatte, für ein gefähr- 
liches Beginnen. Es können dann von solch einem vielleicht unaufgedeckt ge- 
bliebenen Eiterherd aus trotz der äußeren Gefäßoperation leicht weitere Ver- 
schleppungen auf den so vielfachen anderen Venenwegen in den Körper noch 
erfolgen. 


Herr Otto Mayer. Das Vorgehen bei der tonsillären Sepsis richtet sich nach 
dem speziellen Falle. In der Regel genügt die Tonsillektomie, die ich in leichtem 
Ätherrausch vornehme. Handelt es sich um Senkungsabsceß nach Tonsillar- 
absceß, so wird die Tonsillektomie und sofort darauf die Eröffnung des Abscesses 
am Halse vorgenommen. Die Jugularisunterbindung habe ich bisher nur in einem 
einzigen Falle vorgenommen. Es handelte sich um einen tiefliegenden Tonsillar- 
absceß, der nach Tonsillektomie ausheilte, die Temperaturen um 40° blieben aber 
bestehen. Da nach 8 Tagen die Jugularis bis hinunter zum Sternum noch druck- 
empfindlich war, incidierte ich entlang dem vorderen Rande des Sternocleido- 
mastoideus und fand die Jugularis bluthaltig, doch ganz in Drüsen eingebettet. 
Ich unterband die Jugularis, und schon am nächsten Tage war der Patient afebril 
und ist derzeit geheilt. 


Herr G. Hofer (Wien): Den Ausführungen des Herrn Knick erlaube ich mir 
einiges hinzuzufügen. Wir haben an der Klinik Hajek ein sehr großes Material 
von Halsphlegmonen und im besonderen auch solcher tonsillogener Natur. Wenn 
sich die Halsphlegmone einmal ausgebildet hat, dann spielt die Eingangspforte 
wohl nur mehr eine sekundäre Rolle, und unser Augenmerk ist darauf gerichtet, 
das Gleiten des phlegmonösen Prozesses gegen das Mediastinum zu verhindern. 
Was nun die Thrombose der Vena jugularis betrifft, so verfügen wir über Fälle, 
bei denen die klinischen Symptome sehr für eine solche sprachen (Schmerzhaftig- 
keit entlang der Gefäße usw.). Die Thrombose aber fehlte, und solche, bei denen 
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ohne spezielle Symptome erstere vorhanden war, nur diese erst durch Autopsie 
in vivo festgestellt werden konnte. Ob nun in diesen Fällen die Thrombose Folge 
kleiner, von der Tonsille ausgehender mykotischer Verlegung von Venen ist, oder 
aber erst durch die Drüseninfektion auf den Venenhauptstamm übergreift, möchte 
ich fürs erste nicht mit Sicherheit entscheiden. Beide Wege sind durchaus möglich. 
Der Weg über die Drüsen ist aber dabei nicht so selten, als dies von vielen Seiten 
angenommen wird. Ich entsinne mich eines Falles von tonsillogener Halsphlegmone, 
bei dem die nachfolgende Autopsie ergab, daß die Vena jugularis einen wandstän- 
digen mykotischen Thrombus über einer infizierten jugularen Lymphdrüse ent- 
hielt, und der Patient an Lungenabscessen starb. 

Was die Tonsillektomie bei den tonsillogen phlegmonösen und septischen 
Prozessen betrifft, verweise ich in Befürwortung eines operativen Eingriffes auf 
den in der Wiener Klinischen Wochenschrift Kongreßnummer veröffentlichten 


Artikel. 


56.. Herr Seiffert-Berlin: Zur Intubation. 


Wir haben bei häufiger Anwendung der Kuhnschen Tubage öfter 
Mängel empfunden. Es zeigte sich, daß trotz sorgfältiger Ausstopfung 
des Rachens und Mundes sich bisweilen der Tampon durch Würgen 
und Schluckbewegungen und dergleichen lockerte und so Aspirations- 
gefahr entstand. Der Rachen ist wegen der Beweglichkeit seiner Wände 
für die Tamponade nicht sehr geeignet. Beim Erbrechen staut sich der 
aufsteigende Mageninhalt hinter dem Tampon und kann dann nach 
Lockerung der Tamponade leicht in den Larynx hineinfließen. Ein- 
griffe innerhalb der tamponierten Zone sind unmöglich. 

Das veranlaßte mich, die Abdichtung aus dem Rachen in die Trachea 
zu verlegen. Dazu ist natürlich ein längeres Rohr erforderlich. Ich 
habe mir ein Rohr machen lassen, das, wie ich nachträglich aus der 
Literatur ersehen habe, dem Hopmannschen ähnlich ist. Dieses Rohr 
habe ich mit einem elastischen weichen Polster umgeben. Man kann als 
Polster z. B. Gummischwamm mit glattem Überzug, Gummihohl- 
oliven, aufblähbaren Gummi usw. verwenden. Schiebt man einen 
solchen mit einem passenden Polster versehenen Tubus in die Trachea, 
dann wird die Aspirationsgefahr beseitigt und die Atmung bleibt frei. 
Mit einer derartigen Intubation haben wir blutreiche Operationen aus- 
geführt und so Nasenrachenfibrome, Nasentumoren, Tumoren im Rachen 
und am Zungengrund entfernt. Aber auch Tumoren des Kehlkopfes 
selbst haben wir endolaryngeal neben einem dünnen Rohr exstirpiert, 
ohne daß auch nur ein Tropfen Blut während der Operation aspiriert 
worden wäre. Es wird ein möglichst dünnes Rohr benutzt, das aber 
noch für die Atmung ausreicht. Es bleibt so neben dem Rohr genügend 
Platz zum Operieren. Nebenbei sei erwähnt, daß eine derartige Ab- 
dichtung, ähnlich wie von Jeger angegeben, auch für Überdrucknarkose 
verwendbar ist, wobei sich eine Überdruckmaske erübrigt. 
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Wenn es sich nur darum handelt, die Atmung frei zu halten, und keine 
besondere Aspirationsgefahr besteht, ist der Tampon natürlich nicht nötig. 
Wir benutzen das Rohr zur Beseitigung von Atemhindernissen ausgiebigst, 
nicht nur zur Erleichterung der Tracheotomie, sondern besonders auch 
bei Larynxexstirpationen und bei Trachealkompressionen durch Struma. 
Es hat gegenüber dem starren Bronchoskop den Vorteil der bequemeren 
Handhabung und geringeren Belästigung für den Patienten. Die Be- 
weglichkeit der Organe bleibt erhalten, was bisweilen bei der Operation 
von erheblichem Wert sein kann. Will man bei Strumen mit Tracheal- 
kompression die Möglichkeit der Phonationsprüfung zur Kontrolle des 
Recurrens erhalten, so empfiehlt es sich, ein kurzes Rohr so weit in die 
Trachea hineinzuschieben, daß es unterhalb der Stimmbänder ver- 
schwindet, so daß diese frei bleiben, während die Trachea durch die 
Tube weit gehalten wird. Ein derartiges Rohr kann evtl. auch nach 
der Operation bei Kollapsgefahr der Trachea längere Zeit liegen blei- 
ben, um die Atmung frei zu halten. Ich ließ in einem Falle einen dicken 
Gummitubus ca. 3 Wochen liegen. 

Auch bei Ösophagotrachealfistel habe ich zur Verhütung von Schluck- 
pneumonie die Intubation der Trachea mit einem kurzen Rohr, das 
gegebenenfalls mit einem elastischen Tampon umgeben wird, verwandt. 
So habe ich z. B. bei einer Patientin mit einer großen Kommunikation 
zwischen Ösophagus und Trachea bei Zerfall eines Carcinoms einen 
derartigen Tubus fast 2 Monate liegen lassen können. Die Patientin 
hat während der Zeit durch den Ösophagus geschluckt, ohne etwas zu 
aspirieren. 

Wenn man in einschlägigen Fällen von der Intubation in der an- 
gegebenen Form Gebrauch macht, so hat man weder Aspiration noch 
Aphyxie zu fürchten. Uns hat sie sich jedenfalls als sehr zuverlässig 
erwiesen, so daß ich ihre Anwendung empfehlen kann. 


57. Herr N. Rh. Blegvad-Kopenhagen: Kehlkopftuberkulose bei 
abacillären Phthisikern. 


Am Öresundshospital in Kopenhagen, dem städtischen Krankenhaus 

für Tuberkulose, habe ich in den 11 Jahren, in denen ich die Halsklinik 
geleitet habe, 921 Fälle von klinisch sicherer Kehlkopftuberkulose behan- 
delt. Nur bei 17. von diesen Patienten hat sich niemals Tuberkelbacillen 
im Expectorat nachweisen lassen. Hierbei sind nur die absolut sicheren 
Fälle mitgerechnet, während man alle Patienten ausgelassen hat, bei 
denen, selbst nur ein einziges Mal Tuberkelbacillen nachgewiesen wurden 
und alle die, bei denen der geringste Zweifel über die Diagnose Kehlkopf- 
oder Lungentuberkulose vorlag. 
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Von 921 Patienten mit Kehlkopftuberkulose fand sich also bei 904, 
d.h. bei 98,2% Tuberkelbacillen im Expectorat. 

Diese Zahl ist bedeutend größer als die aus früheren Statistiken 
bekannte. Laub fand unter 114 Patienten mit Kehlkopftuberkulose 89 
oder 78% , die Tuberkelbacillen im Expectorat hatten. Bingler fand unter 
232 Patienten 176, d h. 75,8% mit Tuberkelbacillen im Expectorat. Nur 
Brandenburg fand 94%, aber sein Material bestand nur aus 36 Patienten. 
Dieser Unterschied kann natürlich auf dem Material beruhen. Die 
deutschen Statistiken stammen aus Sanatorien mit leichteren Fällen, 
mein Material dagegen aus einem Tuberkulosenhospital mit vielen 
schweren Fällen. 

Aberder Unterschied kann auch darauf beruhen, wie oft und wie gründ- 
lich die Untersuchung Tuberkelbacillen betreffend, vorgenommen wurde. 
Die Vermutung, daß die Gründlichkeit der Untersuchung eine große 
Rolle spielt, wird bestätigt, wenn man die großen Verschiedenheiten sicht, 
die sich in der Anzahl von abacillären Phthisen in den verschiedenen 
Sanatorien finden. Aus einem einzelnen Jahresbericht von 5 dänischen 
Sanatorien mit je 219—363 Patienten ergab sich folgende Prozentzahl von 
Phthisikern mitTuberkelbacillen imExpectorat:36,9%, 35%, 42% , 56,4% 
und 58,6%. Ich kann nicht angeben, wie groß die Anzahl von abacillären 
Phthisen am Öresundshospital ist, aber es existiert eine zusammenfassen- 
de Aufstellung für die Jahre 1902—1924 aus dem Boserup Synatorium, 
das unter Kopenhagens Verwaltung steht, und das daher bis zu einem 
gewissen Grade, Patienten gemeinsam mit dem Öresundshospital hat. 
Hier fanden sich 63,4% bacillären Phthisen. Die deutschen Statistiker 
haben durchweg weit niedrigere Zahlen: Laub hat 4,5—30%, Bingler 
30%, Fürbringer hat aus einem Sanatorium 20%, aus einem andern 40%. 
Dagegen haben einige französische Verfasser weit größere Zahlen, so 
geben Rist und Arneuille 83% an. Allerdings untersuchen die fran- 
zösischen Tuberkulosenärzte auch sehr gründlich auf Tuberk ulose, unter 
anderem auch durch Impfung an Tieren. 

Wenn wir also unter den Patienten mit Kehlkopftuberkulose 17 ge- 
funden haben, die keine Bacillen im Auswurf hatten, so kann das auf einer 
mangelhaften Untersuchung auf Tuberkulose beruhen, weil die Patienten 
nur einer beschränkten Anzahl Untersuchungen auf Tuberkulose unter- . 
worfen worden sind (in unserem Material 3—23 Untersuchungen, durch- 
schnittlich 6—8). Es ist möglich, daß alle Lungentuberkulosen bei ge- 
nügend genauer Untersuchung sich als bacillenhaltig erweisen würden. 
Trotzdem steht es aber fest, daß man 2 verschiedene Formen von Lungen- 
tuberkulose findet: 1. Fälle, bei welchen man sehr oft Bacillen im Sputum 
findet, 2. Fälle, wo der Nachweis von Tuberkelbacillen im Sputum niemals 
oder sehr selten gelingt. Und ferner steht es fest, daß Kehlkopftuber- 
kulose sehr selten unter den Patienten der 2. Gruppe auftritt. 
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Der Umstand, daß die meisten Patienten mit Kehlkopftuberkulose Tu- 


:berkelbacillen im Expectorathaben, wird oft als Beweis dafür genommen, 


daß der Kehlkopf durch das bacillenhaltige Sputum infiziert wird. Das 
ist doch keineswegs einleuchtend. Es ließe sich nämlich denken, daß 
die Kehlkopfaffektion selbst Bacillen an das Sputum liefere. Diese Frage 
hat auch in anderer Hinsicht Interesse. Wenn sich das nämlich bestätigt, 
würde es bedeuten, daß die Patienten mit Kehlkopftuberkulose an- 
steckender als andere Patienten wirken könnten. Meiner Meinung nach 
liegt doch keine Wahrscheinlichkeit dafür vor, daß das Sputum vom 
Kehlkopf eine Beimischung von Bacillen erhält. Erstens waren unter 
unseren 17 abacillären Patienten verschiedene, die eine sehr bedeutende, 
ulcerative Kehlkopftuberkulose hatten. Bei von ihnen wurde eine Probe- 
excision aus dem Kehlkopf vorgenommen und auch nach diesem Eingriff 
traten keine Tuberkelbacillen im Expectorat auf, obgleich man hier durch 
das bacillenhaltige, tuberkulöse Gewebe bloßlegte. Ferner finden sich im 
Materiale des Krankenhauses 15 Patienten, beidenen die Tuberkelbacillen 
im Sputum verschwanden gleichzeitig damit, daß sich eine ulcerative Kehl- 
kopftuberkulose entwickelte. Also : wennso häufig Tuberkelbacillen im Ex- 
pectorat bei Patienten mit Kehlkopftuberkulose vorkommen, so stammen 
diese Tuberkelbacillen aus den Lungen und nicht aus dem Kehlkopf. 

Trotzdem kann man die Erscheinung, daß man Kehlkopftuberkulose 
häufiger bei bacillären, als bei abacillären Phthisikern trifft, als Beweis 
für die sputogene Infektion des Kehlkopfes nicht akzeptieren. 

Diese Erscheinung kann natürlich davon herrühren, das ein tuberkel- 
bacillenhaltiges Sputum notwendig ist, um den Kehlkopf zu infizieren. 
Aber dasselbe Faktum — Seltenheit der Kehlkopftuberkulose bei aba- 
cillären Phthisikern — läßt sich aber ebensogut bei jedem anderen Infek- 
tionsmodus, z. B. dem hämatogenen, denken. Die abacillären Phthisen 
zeichnen sich nämlich in der Regel durch einen Verlauf aus, der gut- 
artiger als der der bacillären ist. Aber genau dieselben Umstände, die 
bewirken, daß die Lungenaffektion einen gutgearteteren Verlauf nimmt, 
können, wie man sich leicht denken kann, bewirken, daß der Kehlkopf von 
der Tuberkulose nicht infiziert wird, oder evtl. eine so leichte Affektion be- 
kommt, daß sie sich klinisch nicht zu erkennen gibt. Mit anderen Worten: 
Das erwähnte Phänomen ist verständlich, ob man eine sputogene Infektion 
oder jede beliebige andere Pathogenese voraussetzt. Indieser Verbindung 
hat es Interesse, daß der Verlauf der Kehlkopftuberkulose bei unseren 17 
abacillären Patienten gutartiger als gewöhnlich zu sein scheint. Doch wur- 
den nur 10 von ihnen in so langer Zeit beobachtet, daß man etwas Defini- 
tives über den Verlauf sagenkann. Vondiesen 10 wurden nicht weniger als 
6 bei unserer gewöhnlichen Behandlungsweise (universelle Kohlenbogen- 
lichtbäder + lokale chirurgische Eingriffe) vollständig klinisch geheilt, 
während unser gewöhnlicher Heilungsprozentsatz nur etwa 30% ist. 
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Selbst wenn es daher nicht ausgeschlossen ist, — vielleicht sogar 
das wahrscheinlichste — daß der Kehlkopf bei den abacillären Phthi- 
sikern in einigen Fällen auf dem hämatogenen Wege infiziert wird, so 
ist der sputogene Infektionsmodus doch gewiß der häufigste. Diese 
Annahme wird u. a. durch Albrecht’s und Meyer’s Tierversuche gestützt, 
ferner durch die Verhältnisse in der Tierpathologie. Wie bekannt, be- 
ginnt die Kehlkopftuberkulose beim Menschen sehr selten im vorderen 
Teile des Kehlkopfes, aber häufig in der Regio interarytänoidea, das 
heißt in der Region, welche am meisten decliv bei Patienten, die im Bett 
liegen, ist, und die daher beständig dem Einwirken des bacillenhaltigen 
Sputums ausgesetzt wird. Bei Kühen dagegen geht die Kehlkopf- 
tuberkulose fast ausschließlich vom vordersten Teile des Kehlkopfes 
aus, also an der Stelle, die bei Kühen am meisten decliv ist. Und bei 
Pferden, die fast nicht husten, ist die Kehlkopftuberkulose eine außer- 
ordentlich seltene Affektion (Kitt, Joest). 

Es muß angenommen werden, daß die sputogene Affektion des 
Kehlkopfes die häufigste ist, aber es finden sich in der Literatur in jedem 
Falle 6 anscheinend sichere Fälle von primärer Kehlkopftuberkulose 
mit aerogener Infektion, und man muß die Wahrscheinlichkeit der 
hämatogenen Infektion bei einigen Fällen zugeben, wohingegen Ar- 
noldson gewiß darin Recht hat, daß die Iymphogene Infektion weniger 
wahrscheinlich ist, da sich keine sichere Verbindung zwischen den 
Lungen und den Lymplhgefüßen des Kehlkopfes, und eine sehr mangel- 
hafte Verbindung zwischen den Lymphgefäßen des Kehlkopfes und den 
Lymphdrüsen des Halses findet. 


Literatur. 


Arnoldson, Niels, Studier ofver Struptuberkulose. Stockholm 1912. — Bingler, 
Kurt, Über die Häufigkeit der tuberkulösen Larynxerkrankungen als Komplikation 
bei der Lungentuberkulose. Zeitschr. f. Tuberkul. 20, 209. 1913. — Branden- 


burg, E., Über die Entstehung der Kehlkopftuberkulose. Med. Klinik 17, 667. 
1910. — Fürbringer, Die klinische Bedeutung der Bacillenuntersuchung und ihre 
Vornahme in den Heilstätten. Verb. d. Verein. dtsch. Lungenheilanstaltsärzte 
27. V. 1924; ref. Zentralbl. f. Tuberkul. 22, 476. — Handbuch der Tuberkulose 
(Braun, Schroder, Blumen/eld). Bd. III. Leipzig 1919. Blumenfeld, Obere Luft- 
wege. — does, Ernst, Spezielle pathologische Anatomie der Haustiere. Bd. III. 
Berlin 1924. Atmungsorgane (K. Nieberle). Kitt, Theodor, Pathologische Ana- 
tomie der Haustiere. 5. Aufl. Bd. Il. Stuttgart 1923. — Laub, L., Klinisch- 
statistischer Beitrag zur Frage der Korrespondez zwischen Kehlkopf- und Lungen- 
tuberkulose und zur Frage auf welchem Wege die Tuberkulose in den Kehlkopf 
eindringt. Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. 21, 58. 1909. — Nationalforeningen til 
Tuberkulosens Bekaempelsc. Aarsberetning 1924—1925. — Rist, E., und P 
Arneuille, Tuberculoses fermées et tuberculoses ouvertes. Rev. de la tubereul. 
4, Nr. 3, S. 298. 1923; zitiert Zentralbl. f. Tuberkul. 21, 221. 1924. — Strand- 
gaard, N. J., Lungetuberkulosens hygiejniske Behandling. Dansk med. Selskab. 
69, Nr. 24. 1926. 


W. Uffenorde: Ventrikeleinbruch und spontanes Pneumencephalon usw. 567 


58. Herr W. Uffenorde - Marburg (Lahn): Ventrikeleinbruch und 
spontanes Pneumencephalon im Röntgenbild bei einem Fall von otogenem 
Schläfenlappenabsceß mit Ausgang in Heilung. 


Der Einbruch eines Hirnabscesses in einen Ventrikel — es wird sich 
meist um den Seitenventrikel handeln — ist nach den Lehrbüchern 
und allgemeiner Erfahrung gleichbedeutend mit tödlichem Ausgang. 
Dieses Ereignis leitet sich gewöhnlich ganz plötzlich apoplektiform mit 
so schweren Symptomen ein, daß man es am Krankenbett oft geradezu 
nach der Uhr angeben kann. Unter schwerem Coma, starker Puls- 
beschleunigung, allgemeinen Konvulsionen, Atemlähmung u. a. m. 
pflegt in wenigen Stunden der Tod einzutreten. 

Der Ventrikeleinbruch kann überraschend kommen, ohne daß sich 
vorher deutliche Absceßsymptome geboten haben, und ohne daß selbst 
eine genaue neurologische Untersuchung die Absceßannahme wahr- 
scheinlich machen konnte (z. B. mein Fall G. H., 48 J., Zeitschr. f. Ohren- 
heilk. 81, S. 234). 

Diese Auffassungen entsprechen im wesentlichen denen schon von 
Bergmann und Macewen vertretenen. Schon sie glaubten in solchen 
Fällen besser einen Eingriff unterlassen zu sollen, wie es seitdem ganz all- 
gemein als Regel gilt, da die Prognose als absolut infaust zu gelten hat. 

Ein einziger Fall von Heilung nach Ventrikeleinbruch wird von 
Goerdi (A. f. O. 98, S. 101) beschrieben. Auch diesen Fall vermag ich aber 
nicht als beweisend anzusehen, da auf den Ventrikeleinbruch lediglich 
nach der plötzlich einsetzenden Verschlimmerung der Absceßsymptome: 
rasende Schmerzen, starke Unruhe, lautes Jammern mit darauf folgen- 
der, aber keineswegs völliger Benommenheit geschlossen wurde. 

Die 16jährige Kranke hatte schon seit 5 Monaten deutlich Gehirn- 
erscheinungen gezeigt, die auch nach Ansicht von Goerdt auf das Vor- 
liegen eines Abscesses hinwiesen. Starke Kopfschmerzen, häufiges 
Erbrechen u.a. wechselten mit freieren Zeiten. 8 Tage vor dem Auf- 
treten besonders schwerer Erscheinungen war die Aufmeißelung der 
Mittelohrräume gemacht worden. Wenn nun, ohne daß der Absceß 
zunächst eröffnet wurde, die Störungen sich verschlimmerten, so kann 
das nicht so auffallend erscheinen, es entspricht dem oft beobachteten 
Verlauf, selbst bei nicht verwickeltem Abszeß. Zudem wurde, wie 
schon gesagt, die Kranke keineswegs etwa ganz benommen. Schon eher 
deutet der nach der Aufdeckung des Hirnabscesses ganz vorübergehend 
auftretende Liquorabfluß aus der Absceßhöhle auf eine Beteiligung des 
Ventrikels hin, ist aber dadurch keineswegs bewiesen. Es kann sich 
sehr wohl um eine vorübergehende Liquorentleerung aus dem infolge 
Absceßentleerung entlasteten und umschrieben eröffneten Subarach- 
noidalraum, ja sogar um den Ausbruch eines sympathischen Ergusses 
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aus dem benachbarten Seitenventrikel gehandelt haben, indem nach 
Eröffnung und Ableitung des schr großen Schläfenlappenabscesses 
die verdünnte Ventrikelwand infolge der Druckverschiebung etwas ein- 
riß und der Liquor nach außen gelangte. Die Ventrikelfistel könnte 
bald wieder verklebt sein. 

Solche Vorgänge sind z. B. von Manasse (Z. f. O. 31, S. 225) und von 
Lewis (Z. f. O. 42, S. 295) beschrieben worden. Ich habe einen eben- 
solchen Fall von Kriegsverletzung mit ausgedehnter Eiterung im Schläfen- 
lappen behandelt, wo sich ein großer Hirnprolaps bildete, auf dessen Kuppe 
eine Ventrikelfistel entstand, aus der mehrere Tage starker Liquorabfluß 
stattfand. Die Fistel schloß sich nach Lapisätzung, und der Kranke 
konnte nach Schwinden des Prolapses und Reinigung der Hirnwunde aus 
dem Felde in die Heimat entlassen werden. 

Neben dieser Unsicherheit in der von Goerdt für seinen Fall gemachten 
Annahme möchte ich noch darauf hinweisen, daß mir andererseits die 
eingehende Erörterung seiner Fragestellung, warum es nicht zu einer 
Meningitis gekommen wäre, angesichts der Beschaffenheit des von ihm 
gewonnenen Lumbalpunktats (Streptokokken, ziemlich hoher Gehalt 
von Eiweiß, Globulin, Trübung, erhöhter Hirndruck) nicht recht ver- 
ständlich erscheint. 

Eine einwandfreie Beobachtung von Heilung eines Falles mit oto- 
genem Hirnabsceß und Ventrikeleinbruch liegt also bislang in der mir 
bekannten Literatur nicht vor. Im Gegensatz dazu stehen die Erfah- 
rungen an Kriegsverletzten mit infizierten Hirn- und Ventrikelwunden. 

Wie ich während des Krieges in ein paar Fällen beobachtet habe, 
sahen wir nicht so selten bei Hirnverletzten mit breiter Eröffnung und 
Infektion der Seitenventrikel, u. zw. mehrere Wochen bis zum Exitus, 
nur geringe allgemeine und der Lokalisation der Verletzung entspre- 
chende Hirnsymptome. Das Ausbleiben von Coma, Kopfschmerzen u. 
dgl. m. wird wohl darauf zurückzuführen gewesen sein, daß die in- 
fizierten Ventrikel offen und gut abgeleitet werden konnten. 

Noch auffallender und widerspruchsvoller zu den Friedenserfahrungen 
war meine Beobachtung an zwei weiteren Fällen von Kriegsverletzten, 
in denen der Seitenventrikel einmal am Vorderhorn und das andere Mal 
am Hinterhorn durch das Geschl) aufgerissen war und in denen trotz 
der bestehenden, allerdings offenbar schwach-virulenten Infektion nur 
wenig cerebrale Symptome sich boten und Heilung eintrat (Uffenorde, 
A. f. O. 100, S. 71, Fall 9 u. a., s. auch Axchausen in Borchardt-Schmiedens 
Kriegschirurgie). In dem 2. Falle bestand bilaterale homonyme Hemian- 
opsie, ich konnte ein Gescholstück mit Hilfe von Specula aus dem 
offenliegenden Hinterhorn entfernen. Ich habe den Kranken zufällig 
etwa 10 Jahre nach der Verwundung wieder getroffen, er fühlte sich 
— abgesehen von wechselnden nervösen Beschwerden — leidlich wohl, 
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hatte sich inzwischen verheiratet, mehrere Kinder und bewirtschaftete 
seinen kleinen Ackerhof. 

Hier ist auch ein Fall mit Schußverletzung von Burckhardt (Beitr. 
z. klin. Chir. 100, S. 632, Fall 8) erwähnenswert, bei dem der in einen 
Prolaps hineinreichende Ventrikel eröffnet und infiziert wurde. Der 
Fall kam trotzdem zur Heilung und konnte nach 10 Jahren von Burck- 
hardt nachuntersucht werden. Auch dieser Fall ist, abgesehen von 
nervösen Beschwerden, geheilt geblieben. 

In dem folgenden möchte ich nun über einen geheilten Fall von 
otogenem Schläfenlappenabsceß links mit Ventrikeleinbruch berichten, von 
dem ich an Hand von encephalographischen Befunden in Gestalt von 
Röntgenbildern den Einbruch einwandfrei anschaulich machen kann. 

Die Krankengeschichte ist kurz folgende: 

Am 19.6.1926 kam zu uns ein 33jähriger Hüttenarbeiter, H. B. 
aus Breidenbach, der seit ein paar Wochen fachärztlich ambulant 
behandelt worden war. Er hatte seit 20 Jahren eine foetide Ohreiterung 
links, fühlte sich seit 4 Wochen schlecht, hatte Übelkeit und Kopf- 
schmerzen verspürt, aber trotzdem noch gearbeitet. Als die Kopf- 
schmerzen sich steigerten, wurde er uns von seinem Kassenarzt über- 
wiesen. 

Es bestand bei der Aufnahme geringe Temperatursteigerung, leichte 
Benommenheit, geringe Nackensteifigkeit, allgemeine Überempfindlich- 
keit. Im übrigen neurologisch und intern, abgesehen von einer vorüber- 
gehenden Nierenreizung, keine nachweisbaren Veränderungen. Augen- 
hintergrund frei. Seitens des Labyrinths kein wesentlicher Befund. 

Bei der vollständigen Aufmeißelung der Mittelohrräume wird ein 
Cholesteatom aufgedeckt, ohne daß ein Befund am Labyrinth und ohne 
daß sich wesentliche Veränderungen an der Dura der mittleren Schädel- 
grube fanden. 

Auf den Lumbalpunktionsbefund hin (Druck 300, Liquor stark ge- 
trübt, Pandy und Nonne-Apelt stark positiv, Zellen 12 800/,, meist 
polynucleäre Leucocyten, bakteriologisch eine Proteusart), das Auf- 
treten von Temperatur bis 39°, Druckpuls, motorische Unruhe, Ver- 
wirrung, Kernig, Bestehenbleiben der geringen Nackenstarre und, auf 
den Nachweis einer amnestischen Aphasie hin, — alle die letzten Sym- 
ptome sind allerdings wenig ausgesprochen —, wird dann der Schläfen- 
lappen links punktiert und ein großer Hirnabszeß (4:5:4) aufgedeckt 
und durch ein Glasdrain drainiert. 

Bei der Sondierung der Abszeßhöhle mit meiner Keulensonde, wie 
ich sie zur Aufdeckung etwa vorhandener oder sich bildender Recessus 
stets beim Verbandwechsel vornehme, wird während der Lüftung eines 
solchen Recessus neben stärkerem Abfluß von Eiter ein starkes zischendes 
Entweichen von Gas beobachtet. Das Sekret war jauchig, dünnflüssig, 


SE 


570 W. Uffenorde: Ventrikeleinbruch und spontanes Pneumencephalon 


grün-schwarz verfärbt. Das Befinden in der nächsten Zeit noch wechselnd, 
Liquorabfluß aus der Wunde zunächst nie bemerkt. Wiederholte Vornahme 
von Lumbalpunktionen und Ablassen von reichlichen Mengen bis 50 cem. 
Bakteriologisch ist der Liquor, abgesehen von der ersten Entnahme mit 
Proteusbefund immer steril. Auch die Untersuchungen des Absceßeiters 
weisen ebenfalls nur in den ersten beiden Malen neben Staphylococcus 
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Abb. 1. Luftgehalt im linken Seitenventrikel mit Unterhorn, in den von einem dicken Jodi- 
pindepot im Hirnabsceß ein Strang führt. 


aureus die Proteusart auf. Späterhin Reinkultur von Staphylococcen. 
(Hygien. Institut, Geheimrat Prof. Bonhoff). Mit der Keulensonde 
kann man, ohne jeden Widerstand zu finden, einmal nach hinten innen 
und zum zweiten nach vorne oben 4 und 5 cm tiefe Recessus sondieren. 
Jedesmal entweicht nach Einführen der Keule von der ersten Stelle her 
unter zischendem Geräusch Luft. 

In der Folgezeit wird, als der Absceß und die Ventrikel sich gereinigt 
haben, auch ein fast klares liquorartiges Sekret wahrgenommen. Augen- 
hintergrund dauernd o. B. Hirnsymptome bessern sich. Um die frag- 
lichen Recessus besser übersehen zu können, wird am 30. 6. nach dem 
Vorschlage von O. Mayer an dem sitzenden Kranken Jodipin in die Ab- 
ceßhöhle eingefüllt (mehrere ccm), in der Absceßhöhle durch einen auf- 
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gelegten Gazepfropf zurückzuhalten versucht und die temporale und 
fronto-occipitale Hirnaufnahme gemacht. 

Die Röntgenbilder (Abb. 1 u. 2) zeigen, daß das Jodipin von der Absceß- 
höhle aus als dicker Strang zum Unterhorn des Seitenventrikels links vor- 
dringt und sich in diesem ausbreitet, so daß eine breite Kommunikation 
zwischen Absceßhöhle und Hirnventrikel nachweisbar ist. Der ganze 
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Abb. 2. Derselbe Befund bei Sagittalaufnahme. Durch die großen, gekammerten Stirnhöhlen 
ist das Pneumencephalon in störender Weise überlagert. 


linke Seitenventrikel ist außerdem mit Luft erfüllt. Irgendwelche deut- 
lichen Symptome seitens des Kranken als Ausdruck der Reizwirkung wur- 
den nicht beobachtet. Am 2. 7. entleert sich beim Verbandwechsel, nachdem 
die Keulensonde 5 cm tief eingeschoben ist, wieder Gas und Liquor. 

Bei der Lumbalpunktion ist der Anfangsdruck 250 mm, Liquor zeigt zu- 
nächst leicht gelblichen Ton, dann ganz klar. Es werden etwa 40 ccm 
abgelassen. Enddruck 50 mm. Eiweiß positiv, Zellen 304:3, vornehmlich 
Lymphocyten. Jodreaktion mit Stärke und rauchender Salpetersäure 
negativ. Untersuchung auf Jod: 0O—0,004 mgr in 15 ccm Liquor (Pharm. 
Institut, Geh. Rat Gadamer). 

Erneute Röntgenaufnahmen zeigen ein Pneumencephalon in beiden 
Seitenventrikeln und im linken Seitenventrikel diffus verteilte Jodipin- 
mengen (Abb. 3). 
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Blutstatus: Hb. 65. Erythrocyten 2520000, Leukocyten 12600. 
In der Folgezeit hebt sich das Allgemeinbefinden unter Zurückbleiben 


von aphasischen Störungen. 
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\bb. 8. Links Luftgehalt in der Schläfenlappenabsceßhöhle, in die von außen (seitlich und unten) 
Jodipinschlacken links und Luftgehalt beiderseits im Seitenventrikel. 


ein Glasdrain führt. 

Am 6.7. werden 1/, ccm Autovaceine (ca. 50 Millionen Keime) 
verabfolgt, die, da keinerlei wesentliche Reaktionen auftreten, nach 
ein paar Tagen verdoppelt weitergegeben werden, bis insgesamt 
4 ccm (Staphylococcus aureus).- (Hygienisches Institut, Geh. Rat 
Bonhoff.) 
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Weitere Röntgenaufnahmen zeigen, daß bald nur auf der rechten 
Seite eine Luftansammlung im Seitenventrikel bei freien linkem Ven- 
trikel, aber Luftgehalt im Absceß, bald nur links Luft sich zeigt (Abb. 4). 
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Abb. 4. Luftgehalt in der gereinigten Absceßhöhle links und in dem Seitenventrikel rechts. 
Im Seitenventrikel links Jodipin. 


Bei den Verbandwechseln entweicht dann weiterhin keine Luft mehr aus 
dem Ventrikel, die Wunde hat sich gereinigt, die Absceßhöhle verkleinert 
sich. 

Unter allmählichem Schwinden der Luftansammlung aus den Ven- 
trikeln bleibt der Jodipingehalt in der Folgezeit etwa derselbe. 
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Die quantitativ analytische Untersuchung auf Jod im Urin zeigt 
ebenso wie die im Liquor: 0,002 mgr in 30 eem (Pharmaz. Institut). 

Die Temperatur, die bis zum 10. 7. sehr wechselnd, vorübergehend 
bis 39,6° war, bleibt von jetzt ab im wesentlichen normal. 


Abb. 5. Die Luft aus dem Gehirn gänzlich resorbiert. Die Absceßhöhle verödet. 
Im linken Seitenventrikel liegt immer noch etwa die gleiche Menge Jodipin. 


Nachdem am 9. 7. noch Luftgehalt im Ventrikel zu sehen ist, zeigen 
die Röntgenbilder vom 23.7. keinerlei Luftgehalt mehr (Abb. 5). 

Bemerkenswert ist nun, daß bei der am 23.7. erneut vorgenommenen 
Lumbalpunktion, nachdem am 2.7. nur 804/3 Zellen gefunden waren, 
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und der Druck 250 mm betragen hatte, sich trotz der Hebung des allgemeinen 
Befindens und Besserung der örtlichen Verhältnisse wieder ein wesentlich 
ungünstigerer Befund bot: Druck bis 370, Liquor klar, Erweiß schwach 
positiv, Zellen etwa 800/3, u. zw. Leuko- und Lymphocyten, bakteriologisch 
steril. 

Der Queckenstedi’sche Versuch fällt positiv aus, d.h. beim typischen 
Halsdruck beiderseits steigt die Liquorsäule plötzlich an und bleibt 
so lange stehen, bis der Druck aufhört. 

Anlegen eines künstlichen Pneumencephalon, um die freie Kommu- 
nikation von spinalem und cerebralem Subarachnoidalraum und Ven- 
trikelsystem nachzuweisen. Das gute Gelingen des Pneumencephalon 
beweist das Freisein des Zusammenhangs. Vorübergehende Reaktion 
auf die Lufteinblasung (Erbrechen und heftige Kopfschmerzen). 

Noch malige Untersuchung des Uringehaltes auf Jod seitens des 
Pharmaz. Instituts ergibt etwa 0,08 mg auf 1j, Liter. 

Der Befund der Nervenklinik (Oberarzt Dr. Mautz): Lebhafte 
Patellar- und Achillessehnenreflexe. Linke Pupille weiter als rechte. 
Nystagmusartige Zuckungen in Endstellung. Irgendwelche nennens- 
werte Sprachstörungen sind nicht vorhanden. Zwar werden zum Teil 
Begriffe zunächst umschrieben, z.B. Kalender: ‚Da liest man die 
Zeit ab“, um dann die richtige Bezeichnung zu geben. Das tritt auch 
nur ganz gelegentlich auf. Alektische und agraphische Störungen sind 
nicht nachweisbar. 

Der Kranke wird am 5.8. geheilt entlassen. In der nächsten Zeit 
wiederholt kontrolliert. Er nimmt Anfang Oktober die Arbeit wieder 
auf und vermag sehr bald als Arbeiter in einer Gießerei wieder voll 
seiner Beschäftigung nachzugehen, ohne daß er irgendwelche allgemeine 
oder cerebrale Symptome verriete. Er hört links 1/,m Flüstersprache 
und 5m Umgangssprache. Die Aufmeißelungshöhle ist epidermisiert. 
Erneute Röntgenaufnahmen im Januar und März 1927 zeigen, daß noch 
ein ähnlicher Jodipingehalt wie früher in dem linken Seitenventrikel 
vorhanden ist. B. bietet keinen neurologischen Befund mehr, ist voll- 
ständig leistungsfähig. Nur bei erhöhten Anforderungen ist eine geringe 
Aphasie noch nachweisbar. 

Fasse ich das Wesentliche aus der Krankengeschichte zusammen, 
so suchte der Kranke mit einer seit Kindheit bestehenden Cholesteatom- 
eiterung links und mit keineswegs schweren, aber deutlichen cerebralen 
Symptomen, u. zw.zu Fuß, unsere Klinik auf. Der neurologische Befund 
deutete auf einen linksseitigen Schläfenlappenabsceß mit Meningitis 
(amnestische Aphasie, Nonne-Apelt stark positiv, Zellen 12800, vor- 
wiegend polynucleäre Leukocyten, Druck 300, starke Trübung, bakte- 
riologisch eine Proteusart). Ein paar Tage nach der Eröffnung des großen 
Abscesses (5:4:4), der mittels des von mir angegebenen Glasdrains 
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drainiert wurde, brachte ich nach dem Vorschlag von Otto Mayer (Ver- 
handig. d. Ges D. H. N. O. Ärzte 1925, S. 534) mehrere Kubikzentimeter 
einer 20proz. Jodipinlösung in den Abszeß, um die mittels der Keulen- 
sondeaufgedeckten tiefen Recessus encephalographischsichtbar zu machen. 
Die bei dem Sondieren der Absceßhöhle mit der Keulensonde neben dem 
sich aus den gelüfteten Recesssus vordrängenden Eiter unter zischendem 
Geräusch entweichende Luft vermochte ich zunächst nicht zu erklären. 
Das Röntgenbild brachte dann den überraschenden Aufschluß. Sie 
sehen den etwa taubeneigroßen Absceß von dem gut kontrastgebenden 
Jodipin erfüllt. Von ihm aus führt ein Jodipinstrang in das Unterhorn 
des Seitenventrikels, wie aus dem Vergleich der in Quer- und Längs- 
richtung aufgenommenen Röntgenogramme erhellt. Er verrät uns den 
Einbruchsweg, wie er von ähnlichen Fällen her bekannt ist. 

Abgesehen von dieser eindrucksvollen Feststellung der offenen und 
freien Kommunikation der Absceßhöhle mit dem Seitenventrikel tritt 
uns der Befund eines Pneumencephalon entgegen. Namentlich die beiden 
Seitenventrikel sind mit Luft erfüllt, ohne wesentlich erweitert zu 
erscheinen. 

Das von der Absceßhöhle aus in die anliegenden Seitenventrikel 
führende Jodipin verteilte sich darin in dessen ganzer Ausdehnung. 

Die Luft war bei den in größeren zeitlichen Zwischenräumen ge- 
machten Aufnahmen zunächst in beiden Ventrikeln nachweisbar, 
dann bald nur in dem linken, bald aber auch bei entsprechender Lagerung 
auf die linke Kopfseite nur in dem rechten sichtbar, indem sie durch das 
Foramen Monroi aufgestiegen war. 

Um die Kommunikation zwischen dem spinalen und cerebralen 
Subarachnoidalraum einerseits und dem Kammersystem andererseits 
sicherzustellen, legte ich ein künstliches Pneumencephalon von der 
Lumbalpunktionskanüle aus an. Wie Sie auf den beiden Röntgenbildern, 
die in querer und in Längsrichtung aufgenommen sind, sehen, ist daran 
nicht zu zweifeln. 

Die fortlaufend gemachten Röntgenbilder weisen weiter aus, daß 
der Luftgehalt in den Ventrikeln allmählich schwindet, nachdem 
die Ventrikelfistel sich geschlossen und die Absceßhöhle sich ver- 
kleinert hat. 

Das Wesentliche an dem Fall, wodurch er bislang einzig dasteht, ist 
einmal der klinisch, mittels der kontrastgebenden Füllung mit Jodipin 
encephalographiseh einwandfrei gelieferte Nachweis des offenen Ventrikel- 
einbruchs eines otogenen Schläfenlappenabscesses; 2. der Nachweis eines 
spontan enistandenen Pneumencephalon; 3. die angesichts dieser auper- 
ordentlichen Kompliziertheit auffallend große Symptomlosigkeit; 4. die 
Heilung des Falles trotz diffuser Infektion von Subarachnoidalraum und 
Ventrikelsystem. 
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Zur Erklärung für die Entstehung des spontanen Pneumencephalon 
kommen 3 Möglichkeiten in Betracht. Einmal mußte man daran denken, 
daß bei der Lumbalpunktion die Luft eingebracht sein konnte. Diese 
Vermutung konnte aber nicht Raum gewinnen, da alle Punktionen mit 
den nötigen Kautelen, ja, wie wir es immer tun, mit während der Maß- 
nahme eingeschalteten fortlaufenden Kontrollen des Liquordrucks vor- 
genommen waren. Zudem hätte sich dann auch in den anderen Räumen 
Luft finden müssen. 

Man mußte auch an die Herkunft des Gases von gasbildenden 
Bakterien aus denken. Diese Möglichkeit war aber leicht auszu- 
schließen. 

Die Luft konnte nur von der Absceßhöhle eingedrungen sein. Die 
Überlegung, daß die Luft etwa bei der Sondierung oder infolge anderer 
Einwirkungen an den Absceßwänden in den Ventrikel eingepreßt sei, 
wurde schon durch die oben hervorgehobene Beobachtung zurückge- 
drängt, daß ja das Gas gerade während der Sondierung unter zischendem 
Geräusch sich entleerte und sich zwischen den einzelnen Verband wechseln 
immer wieder ansammelte, also gerade dann, wenn der Absceß in Ruhe 
gelassen wurde. 

Bei diesem Fall liegen die Verhältnisse auch anders als in den trauma- 
tischen, wie sie von Passow u. a. und von von Eicken (Acta oto-laryngol. 
„Über Luftblasen im Innern des Schädels“ VIL, 1925, S. 128) mitgeteilt 
worden sind. Hier kam wegen des Zusammenhangs mit der Nase der 
Respirationsstrom in irgend einer Form (tiefe Inspiration, Niesen, 
Schneuzen) als Causa movens in Betracht. Besonders durch Schneuzen 
kann natürlich in solchen Fällen die Luft durch einen traumatisch oder 
operativ gesetzten Dura- oder Arachnisriß eingepreßt werden. Von dem 
eröffneten Subarachnoidalraum aus vermag sie durch die Foramina 
Magendit und Luschkae in den 4. Ventrikel und weiter durch den Aquae- 
ductus Sylvii in den 3. und schließlich durch das Foramen Monro: in die 
beiden Seitenventrikel zu gelangen. 

In meinem Falle möchte ich annehmen, daß die pulsatorischen und 
respiratorischen Bewegungen des Gehirns, die zudem erklärlicherweise 
nach Ableitung des großen Abcesses und Ablassen größerer Liquormengen 
ziemlich ausgiebig waren, dauernd auf die Außenluft, bzw. auf die in 
dem Absceß vorhandene Luft eingewirkt haben, indem bald die Ventrikel- 
fistel sich öffnete, bald sie sich wieder schloß. Unter Hinausbefördern 
von Sekret bei der Systole des Pulses wurde bei der Diastole Luft ange- 
sogen. Sie stieg dann in die Höhe und sammelte sich in dem Ventrikel 
allmählich an. Daß dabei eine Veränderung der Kopflage, vor allen 
Dingen auch Aufrichten des Kopfes mit der dadurch bewirkten Ent- 
faltung der Absceßhöhle unterstützend gewirkt haben, darf ohne weiteres 
angenommen werden. Die allmählich in kleinen Mengen bei den jewei- 
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ligen pulsatorischen und auch respiratorischen Schwankungen im 
Endocranium sich ansammelnde Luft hat sich dann in den beiden großen 
Ventrikeln leicht verteilen können. 

Auch bei dem von Chiari (Schüller, Fremdkörper des Gehirns, Neue 
D. Chir. 1920, S. 594) mitgeteilten Fall von Luftansammlung in den 
Ventrikeln des Gehirns wird eine solche Deutung neben dem Einfluß 
seitens der Respiration in der Nase Geltung haben können. Intra vitam 
hatte in seinem Falle eine auffallende Schleimabsonderung aus der 
Nase bestanden. Bei der Autopsie fand sich Fluktuation über dem linken 
Stirnlappen; im dritten und in beiden Seitenventrikeln war Luft ent- 
halten, ebenso in einer im linken Stirnlappen gelegenen nußgroßen 
Höhle. Dieser entsprechend fand sich an der Hirnbasis eine Verdünnung 
und trichterförmige Ausstülpung der Hirnsubstanz durch eine Lücke 
im medialen Teil der Orbitalplatte des Stirnbeins hinein ins Siebbein, 
wodurch der Trichter durch eine kleine Lücke eröffnet war. Die Er- 
klärung war folgende: Ein an der Schädelbasis zur Entwicklung gekom- 
menes Cholosteatom hatte zur Usur des Knochens geführt; durch 
Infektion von der Nasenhöhle aus war im Gehirn ein Absceß entstanden, 
dessen eitriger Inhalt sich in die Nasenhöhle entleerte, worauf Luft 
an seiner Stelle eingesogen wurde. 

Man könnte hier auf die Entwicklung des spontanen Pneumothorax 
verweisen, bei dem der Entstehungsmechanismus nicht so unähnlich 
ist. Hier entsteht die Saugwirkung durch die verschiedenen Respira- 
tionsphasen. Jedenfalls dürfte hier wie dort eine Art Ventilwirkung 
zur Geltung kommen. 

Durch die Untersuchungen der letzten Jahre sind wir über die 
Resorptionsverhältnisse der Luft in den Hirnkammern und im Subarach- 
noidalraum unterrichtet. Ich verweise in dieser Hinsicht auf die Zu- 
sammenstellung, wie Sie sie in der Monographie von ‚Jüngling und Peiper 
finden (‚Ventriculographie und Myelographie in der Diagnostik des 
Zentralnervensystems‘“, Leipzig 1926). 

Über das Pneumencephalon berichtete vor einiger Zeit Dandy 
(Z. f. O. IX, S. 518): Er hat 25 Fälle der Literatur gesammelt, wo nach 
Fraktur des pneumatischen Schädels mit Duraläsion Luft in die 
Schädelhöhle bzw. Hirnsubstanz eindrang. Er fügt einen sehr kom- 
plizierten und interessanten Fall hinzu, indem er mittels des Ence- 
phalogramm die Auswirkung des Traumas aufdeckt. 

Über den 2. von ihm mitgeteilten Fall von Pneumencephalon, das 
sich neben einem Temporallappenabsceß in dem Vorderhorn des 
Seitenventrikels fand, habe ich leider den eingehenden Originalbericht 
nicht erreichen können. 

Auch der naheliegende Einwand, dal) etwa durch Sondieren mit der 
Keulensonde der Durchbruch vorbereitet worden wäre, ist leicht ab- 


im Röntgenbild bei einem Fall von otogenem Schläfenlappenabsceß usw. 579 


zulehnen. Er wird schon dadurch widerlegt, daß ja bei der ersten Son- 
dierung, die zur Lüftung etwa sich entwickelnder Absackung in den 
Absceß unternommen wurde, neben Entleerung von Eiter aus dem ge- 
lüfteten Recessus und neben dem Sekret aus dem Ventrikel unter deut- 
lich wahrnehmbarem zischendem Geräusch Luft entwich. Das Pneum- 
encephalon hatte sich nach Ablassen des Eiters aus dem Gehirn von der 
Absceßhöhle aus spontan durch die Ventrikelfistel hindurch entwickelt. 

Der Absceß war schon zur Zeit unserer Operation in den Ventrikel 
eingebrochen u. zw. ohne, daß sich das klinisch irgendwie deutlich verraten 
hätte. Erneut weise ich darauf hin, daß der Kranke zu Fuß in die Klinik 
kam und daß er noch wenige Tage vorher gearbeitet hat. Dadurch ist auch 
der vorher ihn behandelnde Facharzt über die Schwere der Verhältnisse 
getäuscht worden. 

Gegenüber der in diesem Falle vorliegenden Symptomlosigkeit habe 
ich auf der andern Seite ebenso wie andere Otologen mehrere Fälle 
von otogenem Absceß mit schweren Lokal- und Allgemeinerscheinungen, 
die längere Zeit völlig comatös waren, Atemlähmungen aufwiesen und 
dauernd unter sich ließen, zur Heilung bringen können, ohne daß an 
einen Ventrikeleinbruch gedacht wurde. Solche schwere Symptome 
könneneben, wie schon gesagt, sowohl auf eine den Absceß komplizierende 
externe wie interne Leptomeningitis zurückzuführen sein. Es fehlt 
uns bislang die Möglichkeit der Differentialdiagnose. Wenn wir auch den 
Ventrikeleinbruch aus den sog. terminalen Erscheinungen nicht selten 
vermuten können und bei der Obduktion, wie ich es wiederholt sah, 
bestätigt finden, so kann das doch keineswegs eindeutig erscheinen. 

Es ergeben sich nun ohne weiteres die Fragen: Ist ein Vorgang, 
wie er sich in dem vorliegenden Falle abgespielt hat, tatsächlich so 
extrem selten, oder ist die bislang geltende Auffassung nicht etwa nur 
durch die Lückenhaftigkeit unserer Kenntnisse über den Ventrikel- 
einbruch und vornehmlich durch die Unzulänglichkeit unserer dia- 
gnostischen Methode erklärlich ? 

Kann der Einbruch sich nicht auch abspielen, ohne uns klinisch 
wahrnehmbar zu werden; bildet er überhaupt einen einheitlichen, gut 
abgegrenzten pathologischen Vorgang ? 

Daß so schwere Komplikationen beim Hirnabsceß im allgemeinen 
rasch zum Tode führen, daran dürfte kaum zu zweifeln sein. Ebenso 
werden begründeter Weise bei bislang fehlenden schweren Symptomen 
plötzlich einsetzende Störungen: wie Pulsveränderung, unerträgliche 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Untersichlassen, tiefes Coma, Cheyne- 
Stokessches Atmen oder Atemlähmung, allgemeine Konvulsionen, 
Schwinden der Reflexe, starker vertikaler Nystagmus auf den Ventrikel- 
einbruch hindeuten. Es ist aber auch nicht zu verkennen, daß ein ähn- 
liches schweres Krankheitsbild heraufbeschworen wird, wenn infolge 
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Durchbruchs des Abscesses in den Subarachnoidalraum dieser plötz- 
lich mit Infektionsmaterial überschwemmt wird. Eine Meningitis 
interna wird wohl von einer Meningitis externa kaum scharf zu 
trennen sein, ganz abgesehen davon, dal beide gemeinsam sich ent- 
wickeln können. 

Der Mechanismus für den Einbruch in den Ventrikel kann zudem 
ganz verschieden ablaufen. Wir schen zum Teil die schon oben be- 
sprochene kollaterale Entzündung im Ventrikel neben dem Absceß in 
Form von Meningitis intraventricularis auftreten. Ja, es kann dabei 
das Ependym, wie ich es bei Autopsien beobachtete, oder auch die ver- 
dünnte Ventrikelwand (E. Kaufmann) umschrieben abgehoben werden 
und sich in den Ventrikel vorwölben, als Vorstufe zum offenen Durch- 
bruch. Er wird erst bei dem weiteren Fortschreiten der encephalitischen 
Infektion, die den ventrikelwärts ziehenden Lymphgefäßen folgt, be- 
wirkt. Je nachdem dieser Vorgang langsamer oder rascher vor sich geht, 
mehr oder weniger vollständig wird, dürfte auch das Symptomenbild apo- 
»lektiform oder allmählich sich entwickeln, leichter oder schwerer sein. 

Der Obduktionsbefund in dem Fall von Urbantschitsch (A. f. O. 84, 
S. 11), der ein 23jähriges Mädchen mit Schläfenlappenabsceß betraf, 
ließ sogar ein abgesacktes Empyem des linken Hinterhorns erkennen, 
bei dem die übrigen Seitenventrikel ganz frei waren. 

Es wird sich also um ein keineswegs eindeutiges Krankheits- und 
Symptomenbild handeln, und die verschiedensten Entwicklungsformen 
und Spielarten von einer kollateralen serösen Entzündung in dem an- 
liegenden Ventrikel bis zur offenen Kiterstraße vom Absceß in den Ven- 
trikel können uns bei diesem Vorgang je nach Verlaufsform und je nach 
Entwicklungsphase bei Operation und Obduktion entgegentreten. 

Ich glaube in der Beobachtung des Falles erkennen zu dürfen, daß 
die Erfahrung an Friedensfällen gar nicht so sehr absticht von der im 
Kriege gemachten und bin davon überzeugt, daß mein Fall nicht der 
einzige von Ventrikeleinbruch mit einer relativen Symptomlosigkeit 
und mit einem günstigen Ausgang ist. 

Das, was meinen Fall so beachienswert erscheinen läßt, das sind die 
eindeutigen und aufklärenden Ventriculo- und Encephalogramme. Diese 
wertvolle Methodik, die von Dandy 1918 und von Bingel 1920 unab- 
hängig voneinander ausgebaut ist, bietet uns gemeinsam mit der Kon- 
trastwirkung seitens des eingebrachten Jodipins nicht nur eindeutige 
Aufschlüsse über den Befund, sondern auch über den Verlauf, und ich 
halte es durchaus für möglich, daß bei weiterer Erprobung dieser Maß- 
nahmen bei ähnlichen Fällen dadurch weiterer wertvoller Anhalt für 
die Beurteilung erreichbar ist. Wenn auch gewiß nicht häufig, so mögen 
doch dadurch vielleicht gleiche Vorgänge hin und wieder offenbart 
werden. 
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Gewiß bedeuten diese Maßnahmen für den Kranken große Zumu- 
tungen. Aber bei genügender Vorsicht und Schonung sind sie doch wohl 
statthaft, ja geboten, um solche Fälle beurteilen zu können und die 
noch bestehende Lücke in unserem Wissen auszufüllen. Zu verlieren ist 
da zudem nichts mehr. 

Um dieses Vorgehen, Encephalo- oder Ventriculographie, empfehlen 
zu können, bedarf es natürlich der Erörterung der Fragen, ob die Jodi- 
pinfüllung als unbedenklich erachtet werden darf, und was aus dem 
Jodipin wird, das sich in den Ventrikeln ansammelt. 

Wenn auch Jüngling in seiner Monographie sagt, daß sich praktisch 
bislang nur gasförmige Kontrastmittel im Schädel bewährt haben, 
so zeigen die Ausführungen und Erfahrungen von ihm und Peiper doch 
schon, daß über die Verträglichkeit von Lipiodol und Jodipin bereits 
vielfache, auch experimentelle Untersuchungen vorliegen. Wir wissen, 
daß das schwer lösliche und spezifisch schwere Jod ausfällt und sehr 
wenig resorbiert wird. Das Öl wird zum Teil durch Verseifung neutrali- 
siert. Sicard und Forestier, die neben Berberich und Hirsch zuerst das 
Jodipin zur Diagnostik von Rückenmarkerkrankung als Kontrastmittel 
benutzt haben, berichten, daß sie bei über 300 Fällen nie ernstliche 
Folgen gesehen haben. (Sicard und Forestier, Journ. belge de radiol. 14, 
1925, S. 438—455.) Peiper weist jedoch, trotzdem er das Mittel auch für 
unschädlich hält, darauf hin, daß in mehr als der Hälfte seiner Fälle, 
wenn auch nur mäßige, Reaktionen aufgetreten sind. Als solche haben 
zu gelten Temperatursteigerungen, ischiasartige Schmerzen, ziehendes 
und spannendes Gefühl in den Oberschenkeln, Gefühl von Steifheit im 
Kreuz u.a.m. Zum Teil sind auch meningitische Erscheinungen beim 
Aufsteigen des Jodipins in die Nachhirnregion gesehen. Ein Todesfall 
ist aber bislang nicht beschrieben. 

Besonders hinweisen möchte ich auf den Befund von Peiper, daß er 
auf die Einverleibung von Jodipin hin eine Pleocytose des Liquors bis 
500 Zellen sah, verbunden mit mäßiger Hyperalbuminurie, ohne daß der 
Liquor getrübt erschien. Die Pleocytose kann sowohl Leukocyten wie 
Lymphocyten aufweisen. Der Liquor soll ebenso wie das Blut auf 
Jodipineinbringung bald wieder normale Werte aufweisen. Auch in 
unserem Fall war die Reizwirkung der Meningen durch das Jodipin im 
Lumbalpunktat deutlich vorhanden, indem sich eine Pleocytose von 
800/3 (Leukocyten und Lymphocyten) und eine Steigerung des Druckes 
auf das Jodipin hin entwickelte, nachdem vorher nur 304/3 Zellen ge- 
funden waren. 

Wenn in unserem Falle fast ein Jahr nach der Einbringung von 
Jodipin in den Hirnabsceß noch immer Schlacken in dem ganzen 
linken Seitenventrikel verstreut lagern, so entspricht das nur der Fest- 
stellung von Peiper und Sicard und Forestier, daß die Resorption des 
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Jodes jahrelang dauert. Bei den pflanzlichen Ölen soll außerdem die 
Bildung von Oleomen oder Vaselinomen nach Roger nicht zu fürchten sein. 
Von Klose und Peiper sind auch histologische Untersuchungen über- 
etwaige Veränderungen am Rückenmark als Ausdruck der Schädigung 
durch Jodipineinspritzung in den Lumbalsack bei Tieren untersucht. 
Das Öl wird durch ein Fibrinnetz fixiert, und durch Makrophagen geht 
eine langsame Resorption vor sich. 

Es wird angenommen, daß hinsichtlich der Frage der Schädigung 
die Dosierung ausschlaggebend ist. Die Einbringung von 2 cem einer 
Jodipinlösung gilt als unbedenklich. Wenn im allgemeinen heute eine 
40proz. Lösung empfohlen wird, so möchte ich nach meiner Erfahrung 
glauben, daß die 20% ein genügendes Kontrastmittel bietet. Durch 
den Nachweis der wenn auch sehr geringen Mengen von Jod im Urin, 
wie er in sehr dankenswerter Weise durch sorgfältige Untersuchungen 
im hiesigen Pharmazeutischen Institut durch Herrn Geh.-Rat Gadamer 
geführt wurde, ist ein Anhalt für die sehr langsame Resorption des 
Jodes gewonnen, wie sie bereits durch frühere Untersuchungen von 
anderer Seite bekannt ist. 

Unbedenklich würde ich nach der vorliegenden Erfahrung die Ab- 
sceßhöhle mit der Lösung füllen, indem ich den Kranken zur Entfaltung 
der Höhle, wie wir es auch in unserem Falle taten, aufrichte. Die Re- 
sorptionsverhältnisse seitens der Abszeßwände dürften kaum in Betracht 
kommen, um so weniger als ja das Kontrastmittel durch die Eiterung der 
Absceßwände bald aus dem Schädel entfernt wird. Sollte einmal durch 
eine bestehende Fistel das Jodipin in einen Ventrikel eindringen, so wird 
es sich dabei nur um ein kleines beschränktes Quantum handeln. Wir 
wissen auch, daß die Resorption seitens der Ventrikelwände und Tela 
chorioidea gegenüber der im Subarachnoidalraum sehr zurücksteht. 

Ich will auf Grund dieser einzigen Beobachtung nicht auf die Frage 
eingehen, ob das Jod etwa desinfizierend in dem Kammer- und Liquor- 
system gewirkt und so den Ausgang begünstigt hat. Vermutungen 
solcher Art sind für das Spinalsystem bereits anderweitig ausgesprochen. 
Man könnte in diesem Zusammenhange auch auf die Verträglichkeit 
der Jodipineinbringung in das Bronchialsystem, wie wir es oft gemacht 
haben, hinweisen. Nur nochmals sei betont, daß der Mann nicht nur 
die außerordentlich schwere Infektion ohne Rückstände oder Ausfälle 
überwunden hat, sondern auch die Jodeinlagerung im Gehirn trotz der 
daraufhin erfolgten deutlichen Pleocytose ohne irgendwelche bemerk- 
bare Störungen verträgt. Er geht ohne Beschwerden !/, Jahr seiner 
schweren Arbeit wieder nach. 

Das Schicksal des Kranken wird in erster Linie von der Virulenz 
der Erreger abhängen. Der Ausgang dürfte hier nicht unabhängig von 
dem bakteriologischen Befunde (Staphylococcus aureus) gewesen sein. 
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Auch aus der Erfahrung an diesem einen Falle dürfen wir es als 
erwiesen ansehen, daß ebenso wie der in nicht weit zurückliegender Zeit 
vertretene Standpunkt, daß man bei Vorliegen einer Meningitis nicht 
mehr operieren solle, aufgegeben werden mußte, weil er nicht mehr zu 
verantworten war, auch der Ventrikeleinbruch keine Kontraindikation 
gegen die Operation mehr bedeuten kann und darf. 

Mag die Prognose noch so ungünstig bleiben, die Möglichkeit der 
Heilung ist nicht mehr zu leugnen. Man muß den Absceß und den 
Ventrikel möglichst wirksam zu drainieren suchen. 

Ich glaube, daß das von mir seit langem erfolgreich geübte Ver- 
fahren der Sondierung mit meiner Keulensonde die Ableitung durch 
Glasdrains sehr unterstützen kann. Daneben würde ich die Autovaceine 
mit heranziehen. 


59. Herr Edmund Pogäny-Budapest: Fall einer Aleukie nach Salvar- 
sanbehandlung. 


Nur in den letzten Jahren und zwar seit 1922 wendete sich die Auf- 


merksamkeit zu jener eigentümlichen Form der nekrotischen Anginen, wo 


das Blutbild einen ganz eigenartigen Charakter annimmt. Diese Krankheit 
ist eine septische und führt binnen kürzester Zeit zum letalen Ausgang. 
Vor einem Jahr gab Dr. Brüggemann in dieser Gesellschaft einige Mit- 
teilungen zu dem Krankheitsbild der sog. Aggranulocytose. Die durch 
Franck zum ersten Male angeführte Aleukie steht in ihrer klinischen Er- 
scheinung sehr nahe zu der Aggranulocytose, nur das Blutbild zeigt eine 
auffallende Differenz auf. Eine entscheidende und endgültige Meinung 
in dieser Frage zu fassen wäre weitaus übertrieben, denn die hervorragendsten 
Haematologen nehmen jeder eine verschiedene Meinung an und es kam 
keine einheitliche Meinung zustande. Ich bringe diesen Fall, nur deshalb 
zur Sprache, nachdem bei dem vorjährigen Kongreß in Hamburg auf- 
gefordert wurde, jeden derartigen Fall zur öffentlichen Kenntnis zu 
bringen, da das Krankheitsbild noch viel Unklares zu lösen an sich hat, 
andererseits halte ich es deshalb für wichtig, uns mit der Krankheit 
zu befassen, da die Tonsillitis gangrenosa, Nasenblutung und unstill- 
bare Zahnfleischblutung die klinischen Symptome dominieren. 

Die kranke Frau sah ich zum ersten Male in der Nacht 28.1. 1926. 
Ich wurde wegen Nasenblutung gerufen. Beiläufig 2 Stunden vorher 
bekam die Frau eine Tamponierung durch einen Gynäkologen wegen 
uterinaler Blutung. Ich fand beiderseitige Nasenblutung. Ich tamponierte, 
worauf die Blutung aufhörte. Temp. 39. Die beiden Tonsillen waren 
von einem schmutzig grau-grün gefärbten Blutbelag bedeckt. So das untere, 
wie auch das obere Zahnfleisch war aufgelockert und blutend. Ich sah 
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sofort, daß wir einen schweren septischen Vorgang gegenüberstehen und 
begann am nächsten Tag die Untersuchung des Blutbildes. Die Blut- 
untersuchung weist folgendes auf: 

Hämoglobin . . ... 45% 34% 25% 17% 


Blutplättchen. . . . . 200000 — = = 
Erythrocyten . . . . 2160000 1890000 1310000 960 000 


Leukocyten . .... , 1700 800 1000 1500 
Segmentierte . . . . . 28% 24% 9% 26% 
Stäbchen. . ..... 4% 4% 6% — 
Entwickelnde. .... — —- 6% = 
Eosinophyle — —- - — 
ergangsformen . . . T% 12% 5% 16% 
Lympbhocyten. .. DÄI", 60% 71% 58% 


Am 30. Januar begann die Zahnfleischblutung, welche das Krank- 
heitsbild dominierte. Die uterinale wie auch die Nasenblutung hörte 
auf, nur die Zahnfleischblutung setzte sich fort, wurde immer stärker und 
ich könnte sagen, daß die Kranke daran verblutete, das untere wie das obere 
Zahnfleisch blutete innen und außen und es strömte das Blut wie aus einem 
Sieb. Alle Bestrebungen, der Blutung Herr zu werden, mißlangen. Pferde- 
serum, Koagulen, ferrum sesquichloratum usw. waren erfolglos. Intra- 
venöses Elektrargol und verschiedene Serume waren auch ohne Erfolg. 

Der bakteriologische Blutbejund war negativ. Anammestisch sei an- 
gegeben, daß sie seit 1 Jahre verheiratet war und sie, wie auch ihr Mann 
an Lues (eidelen, angeblich seit ihrer Verheiratung. Sie wurden antilue- 
tisch behandelt und haben öfters Salvarsan bekommen, und diese Salvarsan- 
behandlung halte ich für den Hauptgrund der Aleukie. 

Franck hat diese Krankheit experimentell durch Salvarsan hervor- 
gerufen. Es ist naheliegend, auch in meinem Fall die vorangegangene 
Salvarsanbehandlung zu beschuldigen. Naegeli und Franck definieren 
die Aleukie als eine schwere septische Infektion. Die Toxine vernichten 
die Mutterzellen der Blutplättchen und zwar die Riesenzellen des Bein- 
markes, die Leukocyten und die roten Blutkörperchen. /n dem durch 
mich beobachteten Fall ist die Zahl der Leukocyten auf den 4. Teil gesunken, 
die Erythrocyten fielen zurück auf 960000, die Untersuchung der Blut- 
plättchen hat nur einmal stattgefunden als die Zahl der Erythrocyten 
260000 war, aber es ist nicht zu zweifeln, daß bei öfteren Untersuchungen 
auch ihre Zahl abgenommen hätte. 

Für die Aleukie spricht auch die relative Lymphocytose, die um ca 100% 
gestiegen ist, noch überzeugender ist die starke Abnahme der eosino- 
phylen Leucocyten (bei Aggranulocytose können die Zahl der Eosino- 
phylen normal sein) in meinem Fall sind sie gänzlich verschwunden. 
Für die Aggranulocytose ist charakteristisch das vollständige Fehlen 
der neutrophylen Leukocyten, indessen in meinem Fall waren sie (seg- 
mentierte, Stäbchen, Entwickelnde) vorzufinden. 
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Bei der Aggranulocytose können Erythrocyten und Blutplättchen in 
normaler Zahl vorhanden sein. Diese Tatsache spricht auch dafür, daß 
dieser Fall eine ausgesprochene Aleukie war und von n Aggranuloeytose 
kann keine Rede sein. 

Auch die hämorrhagische Diathese, die in meinem Fall prägnant 
war, ist charakteristisch für die Aleukie. 


60. Herr Rudolf Panse-Dresden. 


Der Vertragende zeigt mikroskopische Schnitte, Röntgenbild, Photo- 
graphie, Skizze eines Falles von Ostitis fibrosa circumscripta des Ober- 
kiefers. Befund von Prof. Geipel, Dresden: „Das Knochenmark ist 
allenthalben fibrös umgewandelt, die Markzellen sind verschwunden, 
das Gerüst des Markes hat sich faserig verdichtet. Von dem fibrösen 
Marke aus ist eine starke Knochenneubildung erfolgt, und zwar eines 
kalkarmen malazischen Knochens.“ | 

Ein 15jähriges Mädchen merkt seit 2 Jahren Verdickung des linken 
Oberkiefers. Die Backzähne sind auf 3 mm verkleinert. Das Röntgen- 
bild läßt eine Knochencyste annehmen. Knochen wie Lindenholz zu 
meißeln, kein Hohlraum, Naht. 

Frage, wie weiter zu behandeln, da weiteres Wachstum Leontiasis 
und Druck auf die Nervenäste befürchten läßt, andererseits bei der 
Gutartigkeit und Beschwerdelosigkeit eine Oberkieferresektion schwer 
zu empfehlen ist. 


Nicht gehaltene, angemeldete Vorträge. 


61. Herr Hugo Stern-Wien: Zur Pathogenese des Sigmatismus 
nasalis. 


Wenn die Luft, die zur Bildung der Laute der S-Reihe notwendig 
ist, statt, wie normalerweise auf die Mitte der unteren Zahnreihe ge- 
richtet zu werden, ihren Weg durch die Nase nimmt, so entsteht ein 
eigentümliches hauchartiges oder pfauchendes, sehr unangenehm klin- 
gendes Reibungsgeräusch, das wir als Sigmatismus nasalis bezeichnen. 
Es wird nur dadurch ermöglicht, daß sich das Gaumensegel bei der 
Bildung des S (oft auch des Z und Sch) nicht, wie es de norma der Fall 
sein sollte, kontrahiert, sondern wie bei den sogenannten Resonanten 
(Rhinophonen) M, N und NG schlaff herabhängt. Einige Autoren, wie 
z. B. Treitel und Imhofer nennen die Affektion Parasigmatismus nasalis. 
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Da wir aber in der Phoniatrie im allgemeinen von Paraformen eines 
Lautes nur dann sprechen, wenn an die Stelle eines Lautes ein anderer, 
gut charakterisierter und gut verständlicher Laut tritt, — also wenn 
etwa statt Wasser Watter gesagt wird — in unserem Falle aber eigent- 
lich fast stets nur das oben beschriebene Geräusch, das meist nur ganz 
entfernt an einen wirklichen, richtigen Laut erinnert, entsteht, wäre es 
vielleicht angezeigt, in solchen Fällen stets nur von Sigmatismus nasalis 
und nicht von Parasigmatismus zu sprechen. 

Alle Autoren, die sich mit dieser Affektion eingehender beschäftigten, 
wendeten stets vor allem der Frage der Pathogenese, resp. Ätiologie 
ihre Aufmerksamkeit zu. Ich selbst habe diese Frage in meiner Mono- 
graphie! eingehend besprochen und habe damals auf Grund von 
50 Fällen hinsichtlich der Ätiologie folgende Tabelle aufgestellt: 


Ätiologie des Sigmatismus nasalis. 
| Männ- | Weib- | Zu- 
liche liche sammen 


bed 


. Keinerlei ätiologischer Faktor nach- 
weisbar 
. Diphtherie 
. Schwere Anginen 
. Diverse Infektionskrankheiten 
Depotenzierende Erkrankungen 
Große adenoide Vegetationen 
. Eine allgemeine Rhinolalia aperta 
. Nachahmung 
. Ursache unbekannt, aber Vorhanden- 
sein anormaler anatomischer Verhält- 
nisse: 
a) Abnorm hoher, ausgehöhlter Gau- 
men 
b) Ein zu kurzes Gaumensegel 
c) Submuköse Gaumenspalte 
d) Uvula bifida 
e) Staphyloschisis 
f) Zahndefekte u. Zahnmißbildungen 2 | 
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Von den uns heute interessierenden ätiologischen Momenten hebe 
ich die Gruppen 6 und 7 heraus. Es handelte sich da um Patienten, bei 
denen das Gaumensegel durch übergroße adenoide Vegetationen in 
seiner prompten Funktion viele Jahre hindurch gehemmt war und in- 
folgedessen eine Rhinolalia aparta resp. Rhinolalia mixta (in dem 
einen Falle, wo die adenoiden Vegetationen, auch die Choanen ganz ver- 


1 Hugo Stern, Der Sigmatismus nasalis. Eine Monographie. Arch. f. Laryngol. 
u. Rhinol. 34, HL 
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legten) bestand. Nach operativer Entfernung der Rachenmandel blieb 
die Rhinolalia aperta eine Zeitlang (habituell) weiter bestehen, schließ- 
lich lernten die Patienten spontan das Gaumensegel doch richtig funk- 
tionell zu gebrauchen, so daß die Sprache eine befriedigende wurde; 
nur die Laute der S-Reihe wurden weiter ‚„genäselt‘‘, es blieb ein Sigma- 
tismus nasalis zurück. Wir hatten hier also Fälle vor uns, bei denen die 
Umwandlung einer organischen Rhinolalia in eine funktionelle Rhinolalia 
stattfand und eine normale oder fast normale Funktion nur von den 
Lauten der S-Reihe haltmachte. 

In anderen 4 Fällen (Gruppe 7) finden wir als ätiologischen Faktor 
ebenfalls eine Rhinolalia aperta verzeichnet, aber ganz anderen Ur- 
sprungs, nämlich als Folgeerscheinung irgendeiner Infektion, die eine 
Parese des Velum mit konsekutivem, offenem Näseln zur Folge hatte. 
Zum großen Teile waren es anamnestische Angaben, die wir damals ver- 
wendeten, wohl wissend, daß man derartigen Daten keinen übermäßig 
großen Glauben schenken dürfe. In seiner interessanten Arbeit ‚Zur 
Kasuistik des Parasigmatismus nasalis“ fordert R. /mhofer! mit Recht, 
daß man die hier in Betracht kommenden ätiologischen Zusammen- 
hänge dann erst mit Sicherheit für eine Statistik verwerten könne, 
wenn sich dieselben unter den Augen einer zuverlässigen Beobachtung 
vollziehen. Es sei mir nun gestattet, über 3 diesbezügliche Fälle, die 
ich im Herbste 1926 genau zu beobachten Gelegenheit hatte, und die 
ich (in der Sitzung vom 2. XI. 1926) in der Wiener laryngologischen 
Gesellschaft (s. Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. Laryngol.) vorstellte, kurz 
zu berichten. 

Fall 1. W.K. 8jähriger Knabe. Familienanamnese ohne Belang, ebenso 
die Anamnese des Patienten selbst. Er hat von Kinderkrankheiten Masern, Keuch- 
husten, Schafblattern und Mumps durchgemacht. Eine Störung der Sprache be- 
stand nie. Vor 2 Jahren ist er, (im Anschluß an eine operative Entfernung der 
Gaumen und Rachenmandeln ( ?), an einer schweren Diphtherie erkrankt und wurde 
ins Wilhelminenspital aufgenommen. In der 4. Woche nach Beginn der Erkran- 
kung begann ihm Flüssigkeit durch die Nase zu fließen und die Sprache wurde stark 
rhinolalisch (Krankenprotokoll des Spitals). Dieser Zustand dauerte ca. 3 Monate; 
dann verschwand nach und nach das Flüssigkeitsentweichen durch die Nase, 
und die Sprache besserte sich merklich. Die damals behandelnden Ärzte sowie 
die Umgebung des Patienten bemerkten aber ein merkwürdiges Pfauchen beim 
Sprechen“; die Mutter berichtete spontan, daß ihr dieses Pfauchen nur bei S und 
Z aufgefallen sei, doch hätte sie deshalb keine weitere ärztliche Hilfe in Anspruch 
genommen, da sie der Meinung war, daß sich auch dies, wie die übrigen patholo- 
gischen Symptome, ‚von selbst geben würde“. Da das aber inzwischen (1!/, Jahr) 
nicht der Fall war, suchte sie die Phoniatrische Abteilung der Klinik Hajek auf. 
Wir konstatierten einen deutlichen Sigmatismus nasalis, S und Z betreffend. 
Daneben, wenn man sehr aufmerksam zuhörte, waren Spuren einer allgemeinen 
Rhinolalia aperta wahrnehmbar. Die Therapie, die wir vornahmen, hatte nach 
einigen Wochen eine vollständige Behebung des Sigmatismus nasalis gezeitigt 


1 Zeitschr. f. Hale, Nasen- u. Ohrenheilk. 14, 127 ff. 
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Fall 2. M. H. B. 9jähriges Mädchen. Anamnese ohne Belang. Die Sprache 
war nie gestört. Im November 1926 machte das Kind eine fieberhafte Angina 
durch. Etwa 1 Woche nach Ablauf derselben wird Fließen von Kaffee, Wasser durch 
die Nase usw. sowie eine starke Veränderung der Sprache bemerkt, weshalb mich die 
Eltern des Mädchens konsultieren. Bei der Untersuchung des gut entwickelten, 
von Bauersleuten stammenden Kindes fand ich eine starke Rhinolalia aperta, 
die als Folgeerscheinung der vor etwa 3 Wochen durchgemachten Infektion (Ence- 
phalitis ?)! angesprochen werden mußte. Ich ließ das Kind einige der in solchen 
Fällen sich bewährt habenden Übungen (Purkinjescher Blählaut usw.) machen, 
ordnete an, daß das Kind jeden 2. Tag schwitzt, und gab innerhalb einer Woche 
3 Strychnininjektionen zu je 11/ mg. In solchen und ähnlichen Fällen haben wir 
schon sehr häufig Strychnin in der obgenannten Dosis mit Erfolg, ohne jegliche 
Nebenerscheinungen, gegeben. Das Resultat dieser Kombinationstherapie war 
auch in diesem Falle insoweit ein befriedigendes, als das Fließen der Flüssigkeit 
aus der Nase aufhörte und auch die Sprache etwas gebessert schien. Äußerer 
Umstände halber mußte das Kind in seine Heimat reisen; ich gab dessen An- 
gehörigen eine Anleitung zwecks weiterer Behandlung der Sprache und empfahl 
2mal in der Woche eine Schwitzkur. Mit Rücksicht auf den stark rhinolalischen 
Charakter der Sprache schlug ich den Eltern des Kindes vor, dasselbe vorläufig, 
damit es wegen des Näselns in der Schule nicht gehänselt werde — es handelte 
sich um ein psychisch sehr sensitives Kind —, nicht in die Schule zu schicken 
und etwa nach 4 Wochen wiederzukommen. Etwa 3 Wochen hierauf erhieltich einen 
Bericht, demzufolge das Kind sich sehr wohl befinde, nicht mehr ‚‚näsle‘, hin- 
gegen oft „wie schnarchend spreche“. Ich sah dann das Kind nach weiteren 14 Tagen. 
Die Rhinolalia aperta als solche war tatsächlich geschwunden, hingegen bestand, 
ein typischer Sigmatismus nasalis, alle Laute der S-Reihe betreffend. Derselbe 
konnte durch die bekannte Therapie in kurzer Zeit vollständig behoben werden. 


Fall 3. K. W. 6jähriger Knabe. Aus der Anamnese ist nur ein Punkt 
für uns von Belang. Das Kind begann erst mit 2 Jahren zu sprechen. Die Mutter 
gibt spontan an, daß dem Kinde im 3. Lebensjahre, etwa 2 Monate hindurch 
Milch und andere Flüssigkeiten durch die Nase geflossen seien; das habe dann 
ganz aufgehört, hingegen sei das Sprechen ein schlechtes!" geworden und sei dann 
immer so geblieben, wie es auch heute zu hören sei. Typischer Sigmatismus na- 
salis, S und Z betreffend. Auch hier hatte die Therapie ein gutes Resultat. 


Mit Absicht habe ich bei der Besprechung der Fälle die näheren 
somatischen Daten sowie die evtl. anzuführenden Punkte der kon- 
stitutionellen Disposition usw. nicht angeführt, sondern lediglich die- 
jenigen Daten hervorgehoben, die mit Rücksicht auf die gestellte Frage 
den Zusammenhang eines Überganges einer allgemeinen Rhinolalia aperta 
in eine Rhinolalia aperta partialis ([unctionalis) zu erklären in der Lage 
sind. In Fall l1 und 2 wurde dies durch ärztliche Beobachtung festge- 
stellt, im Falle 3 deuten wohl die spontanen anamnestischen Daten. 
mit Sicherheit auf eine früher bestandene Rhinolalia aperta hin. 

Eine strikte Erklärung dafür, wieso überhaupt der Sigmatismus 
nasalis zustande kommt, können wir nicht geben. Wir werden immer 

1 Im Laufe der letzten Jahre haben wir eine ganze Reihe derartiger Er- 


krankungen beobachtet, die von den konsultierten Neurologen als Ausläufer 
einer leichteren Form von Encephalitis klassifiziert wurden. 
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darauf zurückgreifen müssen, wie ich das schon in meiner Monographie 
ausgeführt habe, daß 1. die Laute der S-Reihe wegen der Schwierigkeit 
ihrer Bildung, welche einen ganz besonders feinen Mechanismus erfordert, 
ein locus minoris resistentiae in der Sprachheilkunde sind, 2. daß Konstitu- 
tionsanomalien verschiedenartigster Natur bei der Entstehung des S. 
nasalis eine große Rolle spielen, 3. daß es durch Umstände, deren Ätio- 
logie uns nicht bekannt ist, dazu kommt, daß, wie es Frröschels so treffend 
sagt, „die motorische Idee der S-Bildung wohl richtig vorhanden ist, 
aber der Anteil, welcher das Gaumensegel betrifft, fehlt“, 4. glaube ich, 
und das betrifft speziell diejenigen Fälle, welche von einer allgemeinen 
Rhinolalia aperta ‚‚herkommen‘‘, daß der Sigmatismus nasalis als eine 
Art von Residuallaut der allgemeinen Rhinolalia aperta entsteht und 
bestehen bleibt. Da er aber kaum hörbar ist, gesellt sich ihm in seiner 
„Isoliertheit‘‘ eine Komponente zu, die verschiedenartigsten Charakter 
annehmen kann. Diese Komponente, i.e. das merkwürdige, beim S. 
nasalis entstehende Geräusch, hängt ganz davon ab, wo das Reibe- 
geräusch entsteht. Es gibt da — in vielen Fällen konnte ich das genau 
feststellen — hauptsächlich 3 Stellen, die in Frage kommen. a) Das 
Reibungsgeräusch entsteht zwischen Velum und Passavantschem Wulst. 
b) Es entsteht höher, den Choanen zu. c) Es entsteht in der Nase (es gibt 
auch Fälle, wo es an 2 oder auch an 3 Stellen zugleich entsteht). Von dem 
Ort der Entstehung und von der Quantität der Luft, die im jeweiligen Falle 
hierfür herangezogen wird, hängt die Art des Sigmatismus nasalis ab. 

Schließlich möchte ich noch einen Punkt, der für die Pathogenese 
der Affektion von Bedeutung ist, kurz besprechen. In meiner oben 
zitierten Arbeit habe ich zu wiederholten Malen darauf hingewiesen, 
daß es sich vielfach um neuropathische Individuen handelt, bei denen 
wir den S. nasalis finden, um Kinder (und auch Erwachsene), die sich 
gehen lassen usw., wie wir das ja sehr oft bei Individuen mit Stö- 
rungen der Sprache und Stimme finden. Daß aber ‚ein rein psychisches 
Moment hier eine ganz bedeutende Rolle spielt“, wie das Imhofer meint, 
glaube ich nach meiner Erfahrung nicht annehmen zu können. Imhofer 
stützt sich bei dieser seiner Auffassung auf die manchmal ungemein 
rasch erfolgende Beseitigung der Sprachaffektion, welche in der Phonia- 
trie, wie er hervorhebt, höchstens bei der funktionellen Aphonie ein 
Analogon habe. Er meint weiter, daß ohne Annahme eines solchen 
rein psychischen Momentes die Einübung einer neuen Koordination 
in so kurzer Zeit kaum möglich wäre. Demgegenüber möchte ich fest- 
stellen, daß wir in der Phoniatrie nicht nur beider funktionellen Aphonie, 
sondern auch bei andern Affektionen ein Analogon hinsichtlich einer 
raschen, zweckentsprechenden neuen Koordination haben. Gelingt es 
doch mitunter in einer Sitzung, bei einer eunuchoiden Stimme die Über- 
spannung des M. cric. thyr. extern. auszuschalten und dafür den M. thyreo- 
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arytaenoideusin zweckdienliche Funktion zu bringen und damitdie Stimme 
sofort merklich zu bessern. Oder ein anderes Beispiel. Jedem, der sich in 
unserer Fachdisziplin betätigt, ist es gelegentlich gelungen, rasch einen 
Sigmatismus lateralis zu verbessern oder zu beheben oder einen Pa- 
rakappazismus zu beseitigen. Freilich verfällt der Patient dann nach 
paar Minuten wieder in seinen alten Fehler (was übrigens auch beim S. 
nasalis sehr oft der Fall ist), und erst durch mehr oder weniger lange 
Übung stabilisiert sich die richtige Koordination; aber eingeübt werden 
kann eine neue Koordination der Sprech- und Stimmuskulatur oft in 
wenigen Minuten, ohne daß man deshalb unbedingt psychische Momente 
zur Erklärung heranziehen müßte. Aus den eben angeführten Gründen 
glaube ich also nicht, daß man wegen der gelegentlich auffallend rasch 
erfolgenden Therapie des S. nasalis auf rein psychische Momente, denen 
hierbei eine große Rolle zuzufallen hätte, schließen könne. 

Ich möchte die Ergebnisse meiner heutigen Ausführungen in folgen- 
den Sätzen zusammenfassen: 

1. Der Sigmatismus nasalis ist eine Sprachstörung, die viel häufiger 
vorkommt, als man das im allgemeinen bis vor kurzem angenommen hat. 

2. Die Erfahrung hat gelehrt, daß, welche ätiologische Faktoren auch 
immer in Frage kommen, ein Sigmatismus nasalis sich kaum spontan 
rückbildet, sondern erst durch eine zweckentsprechende Behandlung (in den 
meisten Fällen rasch) geheilt werden kann. 

3. Wir haben durch zuverlässige Beobachtungen konstatieren können, 
daß sich eine allgemeine Rhinolalia aperta functionalis in eine partielle 
Rhinolalia aperta functionalis, i.e. in einen Sigmatismus nasalis, rück- 
bilden kann, womit also der Übergang einer allgemeinen Rhinolalia aperta 
in einen Sigmatismus nasalis einwandjrei festgestellt werden konnte. 


62. Herr R. Goldmann-Iglau: Zur Pathologie der Pertussis. 


Die Veranlassung, der Pertussis mein Augenmerk zuzuwenden, 
bot mir einerseits die häufige anamnestische Angabe, daß die Symptome 
der vergrößerten Rachentonsille von einem durchgemachten Keuchhusten 
herrühren, anderseits der Mangel einer befriedigenden Erklärung des 
typischen Keuchhustenanfalles. 

Zum Verständnis dieser 2 Tatsachen war es vor allem nötig, sich 
über den Sitz der Erkrankung klar zu werden: die ältere Ansicht hierüber 
verlegt den Hustenreiz in den Kehlkopf auf Grund der Konstatierung 
von Schleim zwischen den Stimmbändern. In Wirklichkeit fehlen aber 
die Erscheinungen des Katarrhs des Larynx, vor allem die Heiserkeit 
und die Produktion des eigentümlichen fadenziehenden Sekretes im 
Kehlkopf. 
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Die neueren Autoren, wie E. Feehr (Lehrbuch der Kinderheilkunde), 
erwähnen nebenher katarrhalische Erscheinungen der oberen Luftwege, 
ohne sich über den Sitz derselben präzise auszusprechen. Von Laryn- 
gologen konstatierte Kubo in 4 Fällen Schleim in den Hauptbronchien, 
während Larynx und Subglottis frei waren. Dagegen läßt sich geltend 
machen, daß auskultatorisch nur in einem Bruchteil der Fälle die bronchi- 
tischen Geräusche zu hören sind, so daß die Bronchitis von den Kinder- 
ärzten (Feehr) als sekundäre Infektion betrachtet wird. 

Gelegentlich einer im letzten Herbste in einem Dorfe bei Iglau auf- 
getretenen Keuchhustenepidemie konnte ich folgende Beobachtungen 
machen: die Erkrankung setzt mit einem profusen, serösen Schnupfen 
ein, dessen Sekret bereits nach wenigen Tagen schleimig wird. Ein 
häufiger Befund ist die Anwesenheit des Schleimes im Rachen und im 
Nasenrachenraum. Die Untersuchung der Nebenhöhlen ergab in einem 
Falle eine typische Erkrankung der Kieferhöhle mit vorwiegend schleimi- 
ger Sekretion und nur geringer Beimengung von Leukocyten, In den 
übrigen Fällen, von denen einzelne eine mehr oder weniger deutliche 
Verdunkelung der Kieferhöhle und des Siebbeins bei der Durchleuchtung 
aufwiesen (die Röntgenaufnahme war mir leider aus äußeren Gründen 
nicht möglich), konnte ich regelmäßig den Befund der periodischen 
Entleerung von größeren Sekretmengen in die Nasenhöhle oder in den 
Nasenrachenraum konstatieren. Gleichzeitig mit der Entleerung des 
Sekrets in den Nasenrachenraum trat gewöhnlich der typische Keuch- 
hustenanfall auf, wofern der Fall über das erste Stadium der Erkrankung 
hinaus war, das sich nur in leichteren Hustenstößen äußerte. Daß das 
Nasensekret Ursache des Anfalls ist, geht auch daraus hervor, daß vor 
dem Anfalle die Nasengänge von Sekret erfüllt, nach dem Anfalle jedoch 
so gut wie frei sind. 

Wie erklärt nun der Befund der Infektion der Nase und ihrer Neben- 
höhlen den typischen Keuchhustenanfall? Das in den Nasenrachenraum 
abfließende Sekret kann schon daselbst, jedenfalls aber beim Herab- 
fließen in den Rachen, reflektorisch einen Hustenstoß erzeugen. Da 
dieser jedoch bei seinem Wege aus den tieferen Luftwegen durch den 
Mund an dem Sitze des Reizes im Rachen vorübergeht, bleibt das 
schleimige Sekret vorerst haften. Der andauernde Reiz ruft einen neuen 
Hustenstoß hervor, der sich so lange wiederholt, bis das Sekret sich ent- 
weder in den Aktionsbereich des Hustenstoßes herabsenkt oder sich 
durch die den schließlichen Brechakt begleitenden Kontraktionen des 
Pharynx von dessen Schleimhaut ablöst und expektoriert oder er- 
brochen wird. Wahrscheinlich ist, daß der Mangel an Großhirn- 
hemmungen im Kindesalter und bei länger dauernder Erkrankung 
eine gewisse Bahnung des Reflexes auf die Entstehung der raschen 
Folge der Hustenstöße mitwirken. 
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Die Beteiligung der Nebenhöhlen macht es auch verständlich, daß 
die Anfälle in Intervallen auftreten und daß der Lagewechsel des Kopfes 
besonders der Übergang aus der Ruhelage in die aufrechte beim Auf- 
stehen aus dem Bette, pronpt zum Auslösen des Hustenanfalles führt. 

Das typische stenotische Inspirationsgeräusch am Ende des Husten- 
anfalles bedeutet das Eindrängen der Luft in den maximal ausge- 
pumpten, daher bei der Einatmung unter starkem negativem Drucke 
stehenden Thorax, wobei die Verengung der Glottis, die normalerweise 
bei jedem Hustenstoß gesprengt wird, hier aber zum Spasmus ausge- 
artet ist, ein Mitschwingen der Stimmbänder bis zur Tonbildung be- 
dingt. 

Diese unter großem Druck erfolgende Inspiration macht auch die 
Aspiration des Sekretes in die tieferen Atmungswege ohne weiteres ver- 
ständlich. Wenn ihre Beteiligung als Bronchitis oder als katarrhalische 
Pneumonie von einzelnen Autoren wie Pospischill, Kubo, Szontagh als 
das Wesentliche der Keuchhusteninfektion angesehen werden, so dürfte 
es sich nach meiner Ansicht um eine Verwechselung der sekundären 
Affektion mit dem Primäraffekt handeln. 

Neben dem Sitze des Hustenreizes spielt sicherlich auch die außer- 
ordentliche Zähigkeit des Sekrets, das sich oft in langen Bändern entleert, 
eine gewisse Rolle bei der Entstehung des Krampfhustens. Daß derartige 
langezogene Sekretmassen ohne Erscheinungen der Suffokation während. 
der Expectoration herausbefördert werden, spricht auch gegen ihre 
Provenienz aus den tieferen Atmungswegen. Anderseits sehen wir auch, 
daß gerade die mit katarrhalischer Pneumonie komplizierten Fälle nicht 
den typischen Krampfhusten aufweisen. 

Der Befund der Erkrankung der Nase und ihrer Nebenhöhlen machen 
auch die Folgezustände des Keuchhustens verständlich: 

1. den chronischen Katarrh der Nebenhöhlen (Zisler), 
diese sind es vor allem, die für die Rezidive des Keuchhustens verant- 
wortlich zu machen sind. Diese Kartarrhe scheinen sich durch den Mangel 
von Eiterung auszuzeichnen, der auch schon im akuten Stadium im 
Ausstrichpräparat auffällt, und stellen sich so im Gegensatz zu den 
Nebenhöhlenaffektionen nach Influenza, als deren Spielart der Keuch- 
husten neuerdings aufgefaßt wird (Szontagh, Goldmann- Pertussis). 

2. Die Hypertrophie der Rachenmandel durch den entzündlichen 
Reiz des sich rachenwärts ergießenden Nasensekrets. 

8. Die Beteiligung des Mittelohrs, die ebenso wie die Nebenhöhlen- 
affektionen sich durch eine geringe Leukocytenausscheidung auszeichnen. 

Therapeutisch ist der Keuchhusten wie die Influenza als akute 
Infektion der Nase und ihrer Nebenhöhlen aufzufassen: im 1. Stadium, 
jedenfalls solange die Temperatur gesteigert ist, sind Bettruhe, Dia- 
phorese und Reiztherapie angebracht, ferner die schonendste Behandlung 
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der Nebenhöhlen in Form von Inhalationen, Saugbehandlung und 
Kopflichtbad. Bei älteren Fällen ist die Untersuchung und Behandlung 
der einzelnen Nebenhöhlen angezeigt. Der Erfolg kann in entsprechend 
indizierten Fällen ein überraschender sein, wie ich bei einem Falle von 
Kieferhöhlenaffektion erfuhr, wobei nach 2 Spülungen im Verlaufe 
von 4 Tagen das vollständige Aufhören der Hustenanfälle zu beobachten 
war. Überflüssig erschienen sämtliche Hustenmittel solange die tieferen 
Atemwege nicht nachweislich betroffen sind. Die bis in die letzte Zeit 
in der Behandlung des Keuchhustens so beliebte Luftveränderung ist, 
abgesehen von ihrem höchst zweifelhaften Werte, schon aus prophylak- 
tischen Gründen zu verwerfen (Barbary), oder nur in chronischen 
Fällen unter entsprechenden Kautelen in Form eines roborierenden 
Aufenthaltes an der See oder im Gebirge usw. zu empfehlen. 

Für die Praxis möchte ich schon heute die Forderung aufstellen, 
daß wir, wenn auch schon nicht in akuten, so doch in allen chronischen 
Fällen von Pertussis zur Beratung bzw. zur Behandlung zugezogen 
werden. 
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63. Herr Hermann Sternberg-Wien: Über die Blutverteilung, resp. 
Capillarinjektion in der Schleimhaut der Luftwege und ihre physiologische 
und pathologische Bedeutung!. 


Die mikroskopische Darstellung der Capillaren im Schnitt als auch 
die Injektion derselben im Kadaver geben uns zwar Aufschluß über die 
Zahl und über die Verteilung derselben im Organ, doch sagen sie uns 
gar nichts über ihre jeweilige funktionelle Beanspruchung. D.h. wir 
wissen nicht, wie viele von den vorhandenen anatomisch nachweis- 
baren Capillaren bei den verschiedenen Graden der Funktionen eines 
Organes in Tätigkeit sind, vom Blut durchströmt werden und wie viele 
geschlossen, nicht in Funktion sind. Krogh konnte nun mit den von 
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ihm angegebenen Tusch-, resp. Graphitinjektionen zeigen, daß z. B. 
im ruhenden Muskel nur wenige Capillaren offen sind, vom Blut durch- 
strömt werden, während der tätige Muskel ein weitaus Vielfaches an 
offenen, von Blut durchströmten Capillaren aufweist. Damit konnte er 
endgültig feststellen, daß im ruhenden Organ die überwiegende Zahl 
der Capillaren geschlossen, außer Funktion gesetzt ist, während im 
arbeitenden Organ mit dem Grade der Tätigkeit die Zahl der offenen 
Capillaren zunimmt. 

Mit dieser Methode ist es nun möglich, an die Frage der funktionellen 
Blutversorgung der Schleimhaut der Luftwege näher heranzutreten. 
M. H.! Die Schleimhaut der Nase und der Luftröhre ist unter normalen 
Verhältnissen bei gesunden Menschen blaßrötlich bis rot gefärbt, je 
nach den konstitutionellen Eigenschaften, die der betreffende Mensch 
aufweist. Die Schleimhaut der Nebenhöhlen und der Paukenhöhle ist 
gelblichweiß, anaemisch. Muß man aber bei einem Menschen durch 
eine Tracheotomie oder sogar durch eine Totalexstirpation des Larynx 
(z. B. bei Carcinom des Larynx) die Nasenatmung ausschalten, so 
wandelt sich die ehemals rote Farbe der Nasenschleimhaut in eine 
blaßgraue um (Sternberg). Diese rote Farbe der normalen Nasenschleim- 
haut beruht demnach auf einer vermehrten Blutgefäßfüllung derselben 
gegenüber der Nasenschleimhaut bei ausgeschalteter Nasenatmung. 
Wo sitzt nun diese vermehrte Blutgefäßfüllung ? Durch diese oben er- 
wähnten Tuschinjektionen konnte ich nun nachweisen, daß beim Tier 
(Meerschweinchen) das subepitheliale Capillarnetz der von der vorbei- 
streichenden Atemluft berührten Schleimhautpartie hochgradig injiziert 
ist, wodurch die rötliche Farbe der Nasenschleimhaut bedingt ist. Die 
tiefer gelegenen Stellen der entsprechenden Schleimhautpartien zeigen 
eine bedeutend geringere Capillarinjektion. In den Schleimhautpartien, 
die von der vorbeistreichenden Luft weniger berührt werden, oder die 
davon weiter entfernt sind, weist die Schleimhaut eine immer mehr ab- 
nehmende Gefäßinjektion auf. Dasselbe gilt von der Schleimhaut der 
Nebenhöhlen und der Paukenhöhle, bei denen die Blutzirkulation in 
den subepithelialen Schleimhautpartien nur durch wenige Capillaren 
ihren Weg nimmt. Die Schleimhaut des Larynx ist ebenfalls unter dem 
Epithel von zahlreichen blutgefüllten Capillaren durchzogen, nur am 
wahren Stimmbande setzt diese Capillarinjektion aus und wir nehmen 
im ganzen Verlauf der mit Plattenepithel bekleideten Schleimhaut- 
partie nur vereinzelt eine in Tätigkeit befindliche Capillare wahr. Dafür 
sind in der etwas tiefer liegenden Stimmbandmuskulatur zahlreiche 
Capillaren mit Blut gefüllt. In der Luftröhre und in den großen Bronchien 
zeigt sich wiederum dasselbe Bild, zahlreiche stark injizierte subepithelial 
gelegene Capillaren. Je tiefer man aber in das Bereich des Lungenge- 
webes vordringt, je kleiner und je enger die Bronchien werden, desto 
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geringer wird die subepitheliale Capillarinjektion, bis sie in den kleinsten 
Bronchien fast nicht mehr vorhanden ist. 

Schaltet man nun bei einem Tiere durch eine Tracheotomie oder 
Larynxexstirpation die Nasenatmung aus, so sieht man, wie diese 
hochgradige subepitheliale Capillarinjektion abnimmt und einer ge- 
ringeren Blutfüllung von wenigen Capillaren Platz macht. Daraus 
können wir also erschließen, daß diese hochgradige subepitheliale Ca- 
pillarinjektion in der Nase vom Reiz der bei der Atmung vorbeistreichen- 
den Luft bedingt wird und daher die rote Farbe der Schleimhaut hervor- 
ruft. Bei Wegfall der Nasenatmung, bei Wegfall dieses Reizes wird diese 
gesteigerte Funktion des subepithelialen Capillarnetzes herabgesetzt, 
wir sehen nur wenige, von Blut durchströmte Capillaren, die Schleimhaut 
wird anämisch. 

Welchen Zweck erfüllt nun in der Schleimhaut der Luftwege dieses 
so hochgradig vom Blut durchströmte subepitheliale Capillarnetz ? 
Die Schleimhaut der Nase soll unter anderen Funktionen, die Funktion 
der Erwärmung der Atemluft haben, da nach Temperaturmessungen 
die Atemluft im Epipharynx schon hohe, der Körpertemperatur sich 
nähernde Werte aufweisen soll. Bei allen diesen Messungen dürfte aber 
nur das Mittel der Temperatur zwischen aus- und einatmender Luft 
festgestellt worden sein, so daß die gefundenen Temperaturwerte sicher 
höher als die wirkliche Temperatur der eingeatmeten Luft im Epi- 
pharynx sind. Es wird daher von anderer Seite eine zu starke Erwär- 
mung der Atemluft durch die Nasenschleimhaut allein angezweifelt. 
Die Erwärmung der Atemluft dürfte eher auf eine Mischung mit der in 
den Lungenalveolen befindlichen Residualluft zurückzuführen sein. 
Es ist auch viel eher anzunehmen, daß die Erwärmung der Luft, resp. 
die Erhaltung der Körpertemperatur der Luft in dem Riesenreservoir 
der Lungenalveolen mit seinen dichten, die Alveolen umspinnenden 
Capillarnetz stattfindet als durch die im Vergleich damit eminent 
kleine Schleimhautoberfläche der bei der Atmung von der Luft berührten 
Partien der Nase. Meiner Ansicht nach dient nun dieses so hochgradig 
injizierte subepitheliale Capillarnetz durch seine stets sich erneuernde 
Blut-, resp. Wärmezufuhr der Verminderung der Abkühlung der Nasen- 
schleimhaut durch die vorbeistreichende Atemluft. Kühlt doch schon 
bei 17° Außentemperatur nach H. Jansen die Schleimhaut der Nase 
auf ca. 35—33,5°, also 11/,—3° unter Körpertemperatur ab. Wir haben 
ja auch ein Analogon in der Haut, bei der die gute Durchblutung den 
besten Schutz gegen eine zu starke Abkühlung der Haut bietet. Ebenso 
dient im Larynx, in der Trachea und in den größeren Bronchien dieses sub- 
epitheliale Capillarnetz als Wärmeersatz für den Wärmeverlust durch die 
vorbeistreichende Atemluft. Nur am wahren Stimmband fehlt dieses 
subepithelial injizierte Capillarnetz, da der Bau und die Funktion des- 
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selben dies nicht fordert; daher auch seine gelbweiße Farbe (Durch- 
scheinen der elastischen Substanz). In den kleineren Bronchien, wo die 
Atemluft durch Mischen mit der Residualluft schon höhere Tempera- 
turen angenommen hat, nimmt die subepitheliale Capillarinjektion 
immer mehr ab. 

Der Muck’sche Adrenalin-Sondenversuch, den ich hier wohl als 
bekannt voraussetzen kann, beruht, wie aus dem eben Gesagten hervor- 
geht, nur auf Veränderungen im Füllungs- und Kontraktionszustand 
dieses subepithelialen Capillarnetzes und ist sicher zum größten Teil 
vom Schwellkörper unabhängig. Besprüht man z. B. nach Muck das 
vordere Ende der unteren Muschel mit Adrenalin und streicht nach 
Eintreten der Adrenalinwirkung bei kontrahierter Schleimhaut mit einer 
Knopfsonde einige Male zart über eine kleine Stelle der Schleimhaut, 
so tritt an dieser Stelle bei normalen Menschen eine gesprenkelte Rötung, 
eine oft schon mit freiem Auge sichtbare Gefäß-, resp. Capillarinjektion 
auf, wobei der Kontraktionszustand der Schleimhaut, resp. des Schwell- 
körpers unverändert bleibt. Diese Capillardilatation ist daher unab- 
hängig vom Schwellkörper auf Grund des lokalen mechanischen Reizes 
entstanden, eines Reizes, der imstande ist, die Reizwirkung des Adrena- 
lins zu unterdrücken, resp. zu paralysieren. Analog wirkt ja auch die 
vorbeistreichende Atemluft als mechanischer Reiz im Sinne einer Dila- 
tation auf dieses subepitheliale Capillarnetz der Schleimhaut der 
Luftwege. 

Weiters erklärt uns auch diese Tatsache der subepithelialen hoch- 
gradigen Capillarinjektion leicht die Entstehung der von Wojatschek 
und Muck gefundenen Farbanomalien der Nasenschleimhaut bei ge- 
wissen Erkrankungen. Diese beiden Autoren konnten nämlich feststellen, 
daß die Nasenschleimhaut bei Asthma bronchiale, Asthma nasale, bei 
Rhinitis vasomotoria und anderen Reflexneurosen der Nase manchesmal 
in toto blaßgrau bis blaßbläulichgrau verfärbt ist, meistens aber nur 
zahlreiche, so gefärbte größere oder kleinere Schleimhautpartien in 
der Nase aufweist, eine Beobachtung, die ich auch an zahlreichen solcher 
Fälle, wenn auch nicht an allen notieren konnte. Undritz führt nun diese 
eigentümliche Verfärbung der Schleimhaut auf vasomotorische Stö- 
rungen, auf einen lang andauernden Gefäßkrampf zurück, ohne aber 
näher anzugeben, welches Gefäßsystem kontrahiert ist. Der Schwell- 
körper kann daran nicht beteiligt sein, da ich diese Verfärbung der Nasen- 
schleimhaut meistens bei normalem Schleimhautturgor, sehr häufig 
auch sogar, besonders am Kopfe der unteren Muschel bei stark geschwol- 
lener Schleimhaut beobachten konnte, was ja einer Kontraktion des 
Schwellkörpers widerspricht. Diese bläulichgraue totale oder zirkum- 
skripte Verfärbung der Nasenschleimhaut beruht demnach wie aus dem 
Obigen leicht ersichtlich ist, nur entweder auf einer zu geringen sub- 
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epithelialen Capillarinjektion an der entsprechenden Stelle, oder aber 
vielmehr auf einer sekundären Kontraktion der injizierten Capillaren, 
wofür auch das häufig zirkumskripte Auftreten dieser Färbung spricht. 
Vasomotorische Störungen im Schwellkörper kommen daher für diese 
eigentümliche Verfärbung der Nasenschleimhaut nicht in Betracht. 
Aus diesen Gründen konnte auch Undritz durch seine tierexperimentellen 
Untersuchungen keine richtige Deutung dieser weißen Flecken erhalten, 
da durch seine Experimente am Sympathikus beim Kaninchen und am 
Vagosympathicus beim Hunde jedesmal der Schwellkörper stark mit- 
beeinflußt wurde, wodurch Veränderungen am Capillarsystem über- 
deckt wurden, was ich übrigens schon an anderer Stelle hervorgehoben 
habe. 

Diese blaßbläulichgraue Farbe der Nasenschleimhaut ist ja in 
Wirklichkeit die Eigenfarbe der Nasenschleimhaut, wie wir sie in der 
Nase von Patienten nach Exstirpation des Larynx, also nach Wegfall 
der Hyperämie im subepithelialen Capillarnetz beobachten können. 
In der Nase normal atmender, gesunder Menschen wird nun diese Eigen- 
farbe durch die Hyperämie im subepithelialen Capillarnetz überdeckt 
und die Schleimhaut rot gefärbt. Fällt nun diese Hyperämie aus irgend- 
einem Grunde entweder durch Kontraktion der Capillaren oder durch 
mangelnde Capillarinjektion bei den oben erwähnten Krankheiten in toto 
oder stellenweise weg, dann tritt diese blaßgraue bis blaßbläulichgraue Ver- 
färbung der Nasenschleimhaut auf. Die blaßbläulichgraue Verfärbung 
sieht man dann besonders schön am Kopf der unteren Muschel, wo die 
durch das Vorhandensein des Schwellkörpers bedingte stärkere seröse 
Durchtränkung des Gewebes den bläulichen Farbton hervorruft. 

Bei den Kranken mit diesen Schleimhautveränderungen fällt der 
oben besprochene Muck’sche Adrenalin-Sondenversuch nun folgender- 
maßen aus. Besprüht man wiederum den Kopf der unteren Muschel 
mit Adrenalin und streicht nach Eintritt der Adrenalinwirkung einige 
Male mit einer Knopfsonde über eine kleine Stelle, so tritt nicht wie bei 
normalen Menschen eine Gefäßdilatation, sondern eine deutliche Ver- 
stärkung der Kontraktion auf, kenntlich durch ein stärkeres Hervortreten 
der Anaemie an der mechanisch gereizten Stelle ein. Diese, die Kon- 
traktion, wird nach einigen Minuten noch deutlicher erkennbar, weil sie 
längere Zeit nach Aufhören der Adrenalinwirkung anhält und als 
weißer anaemischer Fleck inmitten der rötlichen Schleimhaut sichtbar 
bleibt. Der mechanische Reiz hat daher bei diesen Menschen zu einer ver- 
stärkten Kontraktion des subepithelialen Capillarnetzes geführt. Analog 
wirkt ja auch bei diesem Typus von Menschen der mechanische Reiz 
der vorbeistreichenden Atemluft nicht im Sinne einer Dilatation, son- 
dern paradox im Sinne einer Kontraktion auf das subepitheliale 
Capillarnetz (vgl. damit den Dermographismus an der Haut). 
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M. H.! Ich habe Ihnen hier nur einen kleinen Ausblick auf die 
Möglichkeiten geben wollen, die sich durch diese Methode unserem 
Spezialfach eröffnen. Ich hoffe, daß wir dadurch unsere Kenntnisse 
in der Blutverteilung und damit in der Physiologie der Schleimhaut 
der Luftwege erweitern können. Ich will hier nur kurz andeuten, 
daß es mir möglich war, durch diese Methode Veränderungen der Blut- 
verteilung in der Schleimhaut nach Abkühlung festzustellen (Erkäl- 
tungsfrage). Interessant ist weiter die Art der Capillarinjektion im tuber- 
kulösen Granulationsgewebe und die Blutzirkulation während desanaphy- 
laktischen Schocks (Blutsperre gegen die Milz). Einwandfrei gelingt es 
so nachzuweisen, welche Capillargebiete durch Adrenalin besonders zur 
Kontraktion gebracht werden (so z. B. die Kontraktion der Lungen- 
capillaren).. Ein weiteres Kapitel dieser Methode ist die Capillar- 
injektion im Gehörorgan, besonders im Labyrinth unter verschiedenen 
physiologischen Bedingungen (Kochlear- und Vestibularreaktionen). 
Meine bis jetzt vorgenommenen Versuche versprechen, daß es vielleicht 
hier gelingt, einen kleinen Schritt weiter in der Erkenntnis der Laby- 
rinthphysiologie zu kommen. Überhaupt läßt sich durch diese Tuschin- 
jektionen die für die Physiologie und Pathologie so wichtige Frage prüfen, 
in welchem Grade (Stärke und Geschwindigkeit) die verschiedenen 
Organe und Teile dieser Organe am Blutkreislauf unter normalen und 
pathologischen Bedingungen teilnehmen. 
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64. Herr W. Stupka-Wr. Neustadt: Zur Frage der Wahl der Betäu- 
bungsart. 

M. H.! Der Ausbau der Lokalanästhesie in der Chirurgie des Ohres 
und der oberen Luftwege ist auf achtunggebietender Höhe angelangt. 
Die Lokalanästhesie hat sich, zumal in den deutschsprechenden Gebieten 
Europas, ganz besonders in unsern Fächern mehr und mehr Boden er- 
rungen. Im großen ganzen gibt es keine einzige typische Operation 
in der Oto-Rhinolaryngologie, die sich nicht in Lokalanästhesie bewäl- 
tigen ließe. Dementsprechend hat auch die Lokalanästhesie keine ernst- 
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lichen Gegner mehr. Wenn nun auch die Ausführung all unserer Fach- 
operationen unter optimalen Bedingungen technisch einwandfrei und mit 
bestem Erfolge gelingt, so sind andererseits der störenden Momente 
nicht so selten noch eine genügende Anzahl vorhanden, um das Endergeb- 
nis dem Ideal nicht nahekommen zu lassen. 

Wie natürlich, streben Patient und Arzt den indizierten operativen 
Eingriff so zu gestalten, daß er mit äußerster technischer Sicherheit, 
möglichster Raschheit und ohne Belästigung für den Patienten erfolge. 
Unter den möglichen Belästigungen für den Patienten ist zwar vornehm- 
lich die Schmerzhaftigkeit des chirurgischen Eingriffes zu verstehen, 
aber auch manche andere. Unannehmlichkeiten, die ihn begleiten, ihm 
nachfolgen bzw. seiner Ausführung vorangehen. Diese letzteren Stö- 
rungen sind teils wieder Schmerzen bzw. anderweitige unangenehme 
Sensationen, teils eine Reihe von seelischen Spannungen, die wir als 
ängstliche Erwartung, Mißtrauen, Furcht, Schrecken bezeichnen 
können. Durch lange Erfahrung hat sich beim Publikum die Überzeu- 
gung herausgebildet, daß die allgemeine Betäubung, vornehmlich in 
ihrer klassischen Form als Inhalationsnarkose mit verschiedenen 
Substanzen wie Chloroform, Äther u.a., die Hauptbelästigung des 
chirurgischen Eingriffes, den Schmerz, am besten verhindern könne. 
Demgegenüber hat die jüngere dem Publikum immer mehr und mehr 
empfohlene Lokalanästhesie insofern einen schwierigeren Stand, als die 
absolute Schmerzfreiheit, selbst wenn wir hier nur die Operationen in 
unseren Spezialfächern im Auge behalten wollen, zwar im allgemeinen 
mit gutem Gewissen behauptet, aber im Einzelfall hierfür keine absolute 
Garantie übernommen werden kann. Dies namentlich dann, wenn es 
sich .um sehr große Eingriffe handelt, die in Gebieten ausgeführt werden, 
deren mehrfache, komplizierte und zum Teil variable Innervation auch 
bei genauer Kenntnis dieser Tatsachen und einer daraufhin gerichteten 
speziellen und vervollkommneten Technik mancherlei Schwierigkeiten 
in puncto restloser Schmerzverhütung bereiten kann. Man mag die 
Vorteile der Lokalanästhesie, die sich während und unmittelbar nach 
dem Eingriff für den Patienten ergeben, noch so beredt geschildert haben, 
so wird man doch nicht selten einer reservierten Haltung, ja absprechen- 
den Kritik seitens des Kranken begegnen, falls der Kardinalpunkt 
unserer Zusagen, nämlich die Schmerzlosigkeit des Eingriffes selbst, 
nicht völlig eingehalten wurde. Dies nicht ganz mit Unrecht. Es gilt 
daher meines Erachtens wohl vor allem das Operationsverfahren, be- 
sonders auch mit Rücksicht auf Erreichung völliger Schmerzlosigkeit 
und Fehlen irgendwelcher anderen nennenswerten Belästigungen, 
durch entsprechende Auswahl der Betäubungsart der individuellen 
Eigenart jedes einzelnen Falles anzupassen. Daß für den Operierten 
die völlige Schmerzlosigkeit der hauptsächlichste Angelpunkt seiner 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht II. Teil). 39 
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Entscheidung für örtliche oder für allgemeine Betäubung bleibt, 
diese Erfahrung kann man immer wieder von neuem machen. Dies 
um so mehr, wenn man auch die für den Mediziner belanglosen, für 
den Laien vielleicht aber nicht völlig gleichgültigsen Unannehmlich- 
keiten (Ohren- und Augenzeuge des Eingriffes, Meißelerschütterung, 
aktive Mitwirkung usw.) nicht verschweigt, deren gewissenhafte Er- 
wähnung nicht nur der fein differenzierte Intellektuelle, sondern auch 
jeder Durchschnittsmensch mehr und mehr von seinem Ärzte erwartet. 
Wenn man sich auch als Arzt das Recht zubillisen darf, nach Dar- 
legung aller Für und Wider des Einzelfalles die Entscheidung des 
Patienten etwa im Sinne der Wahl der Lokalanästhesie zu beein- 
flussen, so sollte meines Erachtens unsere Einflußnahme im allge- 
meinen nicht so weit gehen, den Patienten der letzten Entscheidung 
de facto zu berauben. Dies gilt meines Dafürhaltens nicht nur 
für Fälle, in welchen die vorgeschlagene Lokalbetäubung ihr oberstes 
Ziel, die absolute Schmerzlosigkeit, nicht unbedinst in allen Fällen 
zu . garantieren vermag, sondern auch für Eingriffe, über deren 
sicher schmerzlose Ausführung in lokaler Betäubung kein Zweifel be- 
steht. Sollte in solch einem Falle der Patient unserem prinzipiellen 
Standpunkte, beispielsweise nur in Lokalanästhesie zu operieren, hart- 
näckigen Widerstand entgegensetzen, so bliebe unsererseits nur die 
Ablehnung des Eingriffes übrig, vorausgesetzt, daß kein dringlicher Fall 
vorliegt und dem Patienten also die Aufsuchung eines anderen Arztes 
möglich ist. Immerhin sollten wir uns nicht der Einsicht verschließen, 
daß auch ein prinzipieller Standpunkt in besonderen Fällen Ausnahmen 
zulassen sollte, was andererseits natürlich nicht willenlosem Nachgeben 
den Wünschen des Patienten gegenüber gleichkommen darf. 

Solche Erwägungen werden immer wieder bei aller Hochschätzung 
und Bevorzugung der Lokalanästhesie dahin führen, auch der Allgemein- 
betäubung ihren Platz zu gewähren, ja erneut zu sichern. Diese geschilder- 
ten Verhältnisse haben nicht zuletzt dazu geführt, daß die Allgemein- 
betäubung, wie eine Verfolgung der neuesten Bestrebungen bzw. ihres 
Niederschlags in der Literatur zeigt, einer neuen Blüte entgegengeht. 
Nicht allein die alterprobten Mittel zur Allgemeinbetäubung werden 
in ihrer Wirkung auf den Organismus, namentlich in experimenteller 
Hinsicht, neuerdings wieder durchforscht, nicht zuletzt mit dem Ziele, 
ihre praktische Anwendung am Patienten so erfolgreich, d. h. so gefahr- 
los als möglich zu machen, sondern eine Reihe neuer Präparate sind teils 
in Erprobung, teils in gesicherter Verwendung. Es gilt eben den so 
mannigfaltig verschiedenen Erfordernissen des Eingriffes bezüglich 
Ort, Ausdehnung, Zeitdauer, somatischen und nosologischen Besonder- 
heiten gerecht zu werden. und für alle diese Spezialfälle die möglichst 
beste Lösung zu finden. 
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Es ist kein Zweifel, daß letzten: Endes für unsere Wahl des Betäu- 
bungsverfahrens im speziellen Falle nicht so sehr das Moment ausschlag- 
gebend ist, ob der beabsichtigte Eingriff beispielsweise in Lokalanästhesie 
allein sicher und namentlich völlig schmerzfrei auszuführen ist, als viel- 
mehr die genaue Berücksichtigung aller evtl. vom Durchschnitte irgend- 
wie abweichenden Einzelheiten im Befunde des Erkrankten. Wie vielen- 
orts betont, bieten ‚‚ängstliche‘‘ und ‚‚nervöse‘‘ Patienten kein geeignetes 
Feld für Operationen in Lokalanästhesie, nicht zuletzt auch bei Meißel- 
operationen. Bei der großen Zahl solcher ‚„Ängstlichen und Nervösen“ 
müßte man erwarten, daß bei nahezu allgemeiner Anerkennung dieses 
Grundsatzes nunmehr ein nicht unbeträchtlicher Teil unserer Fachopera- 
tionen sich in Allgemeinnarkose vollzöge. Tatsächlich werden aber sicher- 
lich vieledieser ‚ängstlichen‘“ und ‚nervösen‘ Patientenin Lokalanästhesie 
vielenorts und wohl auch zum Teil ohne allzu große Beschwerden operiert. 
Es verlohnt sich meines Erachtens diesem Punkte, der manche Un- 
stimmigkeiten und gegebenenfalls auch manchen Mißerfolg beinhaltet, 
eine eingehendere Betrachtung zu widmen. Genauere Anhaltspunkte 
dafür, welche Formen nervöser Erkrankungen sich gegebenenfalls noch 
zur Lokalanästhesie eignen, bzw. unter welchen Kautelen und Vorberei- 
tungen, welche Formen aber nicht, mangeln aber durchaus; wenigstens 
habe ich bei Durchsicht der mir zugänglichen Literatur keinerlei schärfer 
umschriebene Hinweise finden können. Da wir alle das Interesse haben, 
die großen Errungenschaften der Lokalanästhesie bzw. ihren durch 
verfeinerte Methodik errungenen Besitzstand durch Versager nicht in 
Mißkredit bringen zu lassen, müssen mir gerade diesem Punkte eine 
erhöhte Aufmerksamkeit widmen. 

Ein genauerer Einblick darin, ob sich ein sog. nervöser Patient 
für einen Eingriff in Lokalanästhesie eignet oder nicht, wird sich erst 
dadurch erhalten lassen, wenn eine engere Zusammenarbeit mit den 
Neurologen und Kinderärzten mehr, als das bisher geschah, angebahnt 
wird. Meine bisherigen Beobachtungen und Erfahrungen an Patienten, 
zum Teil auch nur aprioristische Überlegungen haben mich dazu geführt, 
die mir primär als „ängstlich und nervös‘ erscheinenden Patienten 
folgendermaßen zu differenzieren: 

Erwachsene. Eine besondere Gruppe bilden die Neurastheniker. 
Die Bezeichnung Neurasthenie soll dabei ausschließlich für die exogenen 
Formen der Nervosität angewendet werden (Kräpelin, Gaupp), so daß wir 
besser von einem ezxogenen nervösen Erschöpfungszustand sprechen. 
Dieser Erschöpfungszustand kann graduell sehr verschieden sein. 
Stets ist der Nachweis zu erbringen (genaue Anamnese, genauer so- 
matischer Bf.), daß vorher physisch-nervöse Intaktheit bestand. In 
solchen Fällen wird man die Erfahrung machen, daß namentlich in 
leichten, selbst auch mittelschweren Graden von Neurasthenie Opera- 
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tionen in reiner Lokalanästhesie gut durchführbar sind, wenn anders wir 
nur dem Patienten keine allzulang dauernden Eingriffe zumuten und 
für eine gehörige Vorbereitung (Brom oder Veronal am Vortage, Mor- 
phium bzw. Scopolaminmorphin oder Modiscop am Operationstage) 
sorgen. Die Beigabe von Scopolamin beinhaltet allerdings ein Über- 
schreiten der eigentlichen Lokalanästhesie, stellt also gewissermaßen 
schon einen Schritt nach der Allgemeinbetäubung dar. Schwerere 
Fälle von exogenem nervösen Erschöpfungszustand sollten, falls ein 
dringlicher Eingriff vorzunehmen ist, nicht in Lokalanästhesie operiert 
werden. In aufschiebbaren Fällen ist vorherige Therapie (berufliche 
Ausschaltung, körperliche und geistige Ruhe, viel Schlaf, gute reizlose 
Ernährung, Alkoholentziehung, Behandlung mit Sedativa) geboten. 

Häufig überlagert ein exogener nervöser Erschöpfungszustand 
eine endogene Erkrankung des Nervensystems auf degenerativer Grundlage, 
oder es besteht letztere allein. Es handelt sich dann um Psychopathien 
bzw. Neuropathien mit abnorm gesteigerter Empfindlichkeit bzw. 
Reizbarkeit des Nervensystems resp. der Psyche. Es finden sich da 
auch abnorm starke Reaktionsfähiskeiten auf vegetativem Gebiete usw. 
Hierher gehört natürlich auch die Hysterie. Die Art und Ausdehnung 
der Abweichung vom normalen Nerven- bzw. Seelenzustand festzustellen, 
muß Sache des Neurologen bleiben. Die endogene, auf degenerativer 
Grundlage beruhende Neuro- bzw. Psychopathie bildet wohl eine strikte 
Kontraindikation zu Eingriffen in Lokalanästhesie. Dagegen dürften 
gleichzeitig bestehende organische Nerven- bzw. Hirnkrankheiten selbst 
schwererer Art keine absolute Gegenanzeige zu Encheiresen in lokaler 
Betäubung abgeben. 

Kinder. Hier fällt die Gruppe der exogenen nervösen Erschöpfungs- 
zustände (Neurasthenie im engeren Sinne) im allgemeinen weg, nament- 
lich was jüngere Kinder anbelangt, wiewohl rein nervöse Erschöpfungs- 
zustände bei Schulkindern und ‚Jugendlichen zuweilen angetroffen 
werden. Nicht selten werden wir dagegen auf konstitutionell-neuropa- 
thische bzw. psychopathische Kinder stoßen. Die richtige Bewertung 
der von ihnen produzierten Abweichungen von der Norm bzw. Ein- 
reihung in die entsprechenden Krankheitsgruppen werden wir auch hier 
dem beratenden Neurologen bzw. INinderarzte überlassen. Namentlich 
haben auch die letzteren hier ihre Erfahrung mit in die Wagschale zu 
werfen, zumal bekanntlich ein Großteil der als @ewohnheitsneurosen 
(Zappert??) zusammengefaßten funktionellen Störungen auch sonst 
völlig gesunde Kinder betreffen kann. 

Diese Gewohnheitsneurosen, die Zappert (l. c. Nr. 23) wieder in Be- 
dingungsneurosen und Lustneurosen einteilt (habituelles Erbrechen, 
Pollakisurie, Keuchhustentic, respiratorische Affektkrämpfe usw. bzw. 
Jactatio capitis nocturna, Wiederkäuer usw.) sind oft so auffallend, 
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daß der Nichtfachmann eine ernstere Bedeutung derselben im Sinne 
neuro- oder psychopathischer Konstitution anzunehmen geneigt wäre. 
Da sich diese Gewohnheitsneurosen aber, falls eine degenerative Grund- 
lage fehlt, mit fortschreitendem Alter meist restlos verlieren, so sprechen 
sie nicht a priori — namentlich bei Fehlen degenerativer Stigmen — für 
neuropathische Artung. Immerhin zeigen sie an, wie labil auch das 
Nervensystem vollgesunder Kinder ist oder sein kann. Wir werden aus 
diesen Überlegungen bzw. Tatsachen unschwer unsere Stellungnahme 
hinsichtlich der Wahl der Betäubungsart bei erforderlichen chirurgischen 
Eingriffen ableiten. Was irgend konstitutionell-neuropathische und 
psychopathische Züge aufweist, muß von Lokalanästhesie ausgeschlossen 
werden. Nur völlig nervengesunde, namentlich ältere Kinder könnten 
evtl. etwa einer Adenotomie und Tonsillotomie oder einer Mastoid- 
operation in reiner Lokalanästhesie ohne sonstige Beigabe unterzogen 
werden. Im allgemeinen wird man aber auch bei solchen Kindern davon 
Abstand nehmen bzw. etwas anders vorgehen (siehe später), zumal selbst 
eine anscheinend gute Beobachtung des Kindes und seiner Aszendenz 
bzw. eine genauere Nervenuntersuchung des Kindes auch bei negativem 
Ergebnis uns keine absolute Gewähr dafür bietet, daß wir einen völlig 
nervengesunden Menschen vor uns haben. Möglicherweise könnte über- 
dies der mit einem operativen Eingriff (bei vollem Bewußtsein) ver- 
bundene Schreck, zumal bei bestehendem, aber nicht erkanntem Status 
thymo-lymphaticus, schwerste Folgen für das Leben zur Folge haben. 
Gegenüber letzterer Möglichkeit würde die evtl. Auslösung einer trau- 
matischen Neurose (A.J. Cemacht), die wohl nur auf dem Boden 
konstitutionell-neuropathischer Artung möglich ist (Bonnhoeffer und 
His), noch das kleinere Übel darstellen, wäre aber immerhin schlimm 
genug. — 

Wir können in diesen und ähnlichen Fällen um so eher auf Lokal- 
anästhesie verzichten, als wir namentlich kleinere Eingriffe in Rausch- 
zuständen völlig gefahrlos und mit weitaus größerer technischer Sicherheit 
bezüglich restloser Entfernung des erkrankten Gewebes durchführen 
können. 

Was das Rauschmittel anbelangt, so benutzen verschiedene Autoren 
verschiedene Präparate bzw. Mischungen. So werden häufig Adeno- 
und Tonsillotomien im C'hloräthylrausch (so beispielsweise A.J.Cemacht, 
J. Bumba?, R. Immhofer!4) ausgeführt, neuerdings wird hierzu auch das 
Solästhesin (K. Neumark, G. Wolfsohn?!) empfohlen. H. Neumannl® 
hat vor einigen Jahren den an seiner Klinik seit langer Zeit ausge- 
führten und stets ohne Unfall durchgeführten Zählrausch mittels einer 
Chloroformäthermischung publiziert. | 

Es wird meist angegeben, daß mit den angeführten Präparaten nur bis 
zur Erreichung des Stadium analgeticum narkotisiert werden darf, so daß 
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der Patient ansprechbar bleibt und expektorieren kann. Dies einzuhalten 
ist nicht immer leicht, zumal sich, wie beim Chloräthyl, ein Exzitations- 
stadium, besonders an Kindern, nicht immer scharf ausgeprägt findet, 
so daß man Gefahr läuft unvermittelt in eine nicht gewünschte Narkosen- 
tiefe zu geraten. Während dies ganz besonders bei reinem Äther nichts 
Wesentliches bedeutet, ist ein Überschreiten des Stadium analgeticum 
bei Chloräthyl oder Solästhesin strikte zu vermeiden, da bei letzteren 
Präparaten sonst Gefahren drohen könnten. Wer letztere fatale Mög- 
lichkeit auf alle Fälle zu vermeiden wünscht und andererseits die als 
gefährlicher bezeichneten Narkosegemische, namentlich wenn sie Chloro- 
form mitenthalten, lieber nicht verwenden möchte, dem ist der alt- 
bewährte Sudeck-Kronachersche Ätherrausch bestens zu empfehlen. Ich 
selbst führe derartige Eingriffe nunmehr ausschließlich im reinen Äther- 
rausch aus, wobei ich, um etwas mehr Zeit für absolut exaktes Arbeiten 
(Ausräumung der Tubenwinkel, Entfernung etwa hängengebliebener 
Stückchen, Abtastung des Nasenrachenraums, evtl. exakte Blutstillung, 
die auch bei gewöhnlichen Tonsillotomien gelegentlich unabweisbar 
sein kann*), zu gewinnen, das Stadium analgeticum bewußt etwas über- 
schreite, besonders bei ganz kleinen Patienten, deren aktive Mithilfe 
(Ausspucken, Schneuzen) an und für sich nicht hoch einzuschätzen ist. 
Dies darf man meines Erachtens um so leichteren Herzens tun, als der 
reine, selbst etwas über das Stadium analgeticum gediehene Ätherrausch 
bei der Kürze seiner Dauer und bei passiv weit geöffnetem Munde praktisch 
keinerlei Gefahren beinhaltet. Bedient man sich dazu ferner, worauf 
ich besonders großes Gewicht legen möchte, irgend welcher Saugvorrich - 
Lungen zur Entfernung des Blutes und der Sekrete, wie ich dies ausnahms- 
los in jedem Falle tue, so ist eine Aspiration gänzlich ausgeschlossen ** 
selbst dann, wenn auf Ticeflage des Kopfes oder auf Killiansche Schwebe 
bzw. Seif/fertscher Modifikation letzterer — kürzlich von H. Dahmann” 
für Tonsillektomien in Allgemeinnarkose empfohlen — grundsätzlich 
Verzicht geleistet wird. Als Saugvorriehtung bediene ich mich mit 
bestem Erfolge eines von Æ. Wessely?? 1921 zum Absaugen der 
Rachensekrete bei Äthervollnarkose angegebenen, schwach gekrümmten 
Metallrohres mit senkrecht darangesetzter Halteplatte. Als Auffang- 
gefäß für Blut und Sekrete kann man sich mit E Wessely (l. c. Nr. 22) 
entweder des von Brünings angegebenen kugeligen Glasbehälters mit 
jederseits eingeschmolzenem Glasröhrehen bedienen oder besser einer 


* So hatte ich selbst ?mal hintereinander in kurzem Zeitabstand bei ein- 
facher Tonsillotomie eine beträchtliche arterielle Blutung, derentwegen eine Um- 
stechung ausgeführt werden mußte. Auch Æ. Oppikofer, Schweiz. med. Wochen- 
schrift 56, 710ff., 1926, erwähnt unter 1340 Tonsillotomien (in 25 Jahren) 4mal 
stärkere Blutungen. 

** Übrigens ist in diesem Stadium der Narkose — bei erhaltenen pharyngealen 
und laryngealen Reflexen - die Gefahr der Aspiration nicht groß. 
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größeren, standfesten breitbasigen Flasche, deren Gummistöpsel von 
2 Glasrohren durchsetzt wird. An das längere dieser Glasrohre, welches 
am Boden der Flasche in mit Natr. citric. versetztes Wasser eintaucht, 
wird das Wesselysche Metallsaugrohr mit Hilfe eines Gummischlauches 
angeschlossen, das 2. am besten mit einer Wasserstrahleaugpumpe* in Ver- 
bindung gesetzt, wie man sie häufig in Laboratorien findet (beispielsweise 
die Typen nach Körting oder nach Muencke, lieferbar von der Firma 
W.J. Rohrbecks Nachfolger, Wien V., Wehrgasse 18), oder mit Hays 
Comprex Oscillator verbunden, wie ihn die Comprex Oscillator Corpo- 
ration (New York) für solche Zwecke vielfach liefert. Dieses Absaugen 
von Blut und Sekreten, wie es namentlich in Amerika, wo auch bis in 
die letzte Zeit Tonsillektomien selbst bei Erwachsenen bekanntlich 
vielfach in Allgemeinnarkose operiert werden, vielenorts in Ver- 
wendung steht, ist hierzulande noch relativ wenig geübt, wie mich 
eine Umfrage bei zahlreichen Kollegen belehrte**. Das Verfahren, einmal 
in Anwendung gezogen, ist äußerst praktisch, nicht mehr zu missen und 
gestattet, ungestraft das Stadium analgeticum zu überschreiten. Geschieht 
letzteres bei kleinen Eingriffen, wie Adeno-Tonsillotomien, natürlich nur 
für ganz kurze Zeit, so ist andererseits für größere Eingriffe auch ein 
weit längeres Verharren in nunmehr tieferer Äthernarkose selbst mit 
evtl. Erloschensein der pharyngealen und laryngealen Reflexe ohne 
Risiko für Aspiration von Blut oder Sekreten*** bei Anwendung des 
Saugverfahrens ohne weiteres möglich. Nur dadurch kann ein genaues 
chirurgisches Arbeiten, wie es etwa bei Tonsillektomien mit nachheriger 
exakter Blutstillung erforderlich ist, garantiert werden. 

Mit Hilfe des Saugverfahrenst und der etwas vertieften Äthernarkose, 
die in Form der Racheninsufflation mit dem Junkerschen Apparat 
fortgeführt wird, und die bei einzelnen ÖOperationsakten — wie Um- 
stechung blutender Gefäße — mit Vorteil noch weiter vertieft werden 
kann, um nicht von Bewegungen der Rachenorgane gestört zu werden, 
war ich im Laufe von nun ca 1!/, Jahren in der Lage, eine größere 


* W. Brünings (Die direkt. Laryngoskopie usw. J. W. Bergmann 1910, 
S. 110) hat eine Wasserstrahlsaugpumpe für broncho-ösophagoskopische Arbeiten 
empfohlen, welche seither manchenorts für solche Zwecke in Gebrauch steht, 
so auch an der otolaryngol. Univ.-Klinik in Innsbruck von Prof. Herzog. Auch 
die Zahnärzte bedienen sich vielfach solcher Pumpen zum Absaugen des 
Speichels aus der Mundhöhle. 

** E.Oppikofer, Schweiz. med. Wochenschr. 56, 710ff. 1926, ist einer der 
wenigen, welche Absaugen des Blutes bei Tonsillektomien empfehlen. 

*** Durch ausnahmslos — auch bei Adeno-Tonsillotomien — gegebene kleine 
Atropingaben (einige Dezimilligramm) erreicht man meist eine derartige Austrock- 
nung der Rachenorgane, daß von Sekretion auch unter der nachfolgenden Äther- 
wirkung nicht viel zu sehen ist. 

t Über die Verwendung des Saugverfahrens in der Chirurgie der oberen 
Luftwege soll an anderer Stelle demnächst noch ausführlicher berichtet werden. 
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Reihe chronisch erkrankter, meist eingekapselter Gaumentonsillen bei 
Kindern klaglos und ohne jede weitere Störung (Nachblutung, Lungen- 
komplikationen) zu entfernen. Wo indiziert, wurde im Anschluß an die 
Tonsillektomie sofort auch die Adenotomie ausgeführt, natürlich prinzi- 
piell nur mit Adenotomen, die mit Fangvorrichtungen für das abge- 
schnittene Rachenmandelgewebe versehen sind. Gebraucht man über- 
dies die Vorsicht, den Narkoseäther nur in kleinen Fläschchen zu be- 
ziehen und auf seine chemische Reinheit immer wieder zu prüfen 
(Jorrisonsche Probe, Nesslersches Reagens, vergleiche bei E. Baumann?) 
vermeidet man aufschiebbare Operationen, wenn erst kurz vorher 
an den oberen Luftwegen ein entzündlicher Prozeß sich abgespielt 
hatte und zu Zeiten epidemischen Auftretens von solchen (Grippe), 
so hat man wichtige Vorsorgen dafür getroffen, daß sich bei und nach 
der Operation alles klaglos abspiele. Nicht unerwähnt möge bleiben, 
daß prinzipieller Wert auch auf möglichste Keimarmut der Mundhöhle 
vor der Operation (Beseitigung von erkrankten Zähnen, Panflavin- 
pastillen durch einige Tage) zu legen ist, wodurch nicht nur die Wunden 
viel weniger belägt sind und rascher sowie reaktionsloser heilen, sondern 
auch die Gefahr einer evtl. Aspiration septischen Materiales noch weiter 
herabgedrückt wird. Auch eine Calcium-lacticum-Gabe vor der Ope- 
ration, evtl. auch in Form von Afenil- oder Caleiveninjektionen, leistet 
nicht nur in bezug auf Herabsetzung einer evtl. Blutung sehr Gutes, 
sondern ist auch namentlich zur Verhütung bzw. starken Einschränkung 
postoperativer Lungenkomplikationen äußerst wertvoll (R. v. d Velden®, 
F. Lindauer). Da dank Bemühungen aus neuester Zeit auch 
das postnarkotische Erbrechen weitgehend gemildert, ja geradezu 
aufgehoben werden kann (durch subcutane Lobelininjektion von 1 cg 
[Erwachsene] Æ. Saittler!8), so resultiert daraus eine so weitgehende Ver- 
besserung mancher Nachteile und Gefahren der Allgemeinbetäubung, 
daß letztere nunmehr mit viel besserem Gewissen — natürlich nur in 
strikte indizierten Fällen — herangezogen werden kann. Ich verwende 
in solchen Fällen ausschließlich Äther und trachte die Narkose nicht 
allzulange auszudehnen, da, wie bekannt, namentlich protahierte 
Äthernarkosen nicht frei von Gefahren sind. Besonders können Spät- 
schädigungen der tieferen Lufiwege die Folge sein. Dagegen helfen, 
wie oben erwähnt, Kalkgaben, evtl. in Form von Afenilinjektionen, 
namentlich aber ist zur Prophylaxe solcher Schädigungen der tieferen 
Luftwege die Erwärmung des Ätherluftgemisches während der Narkose 
sehr zu empfehlen, wozu besondere Apparaturen angegeben wurden 
(etwa der Apparat von Shipway oder die Maske nach J. Clemens’). 

Unter Einhaltung der hier gegebenen Richtlinien können auch sehr 
große Eingriffe ohne Störung bewältigt werden. Was sich irgend in 
Lokalanästhesie wirklich schmerzfrei bzw. ohne wesentliche Belästigung 
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für den Patienten durchführen läßt, wird natürlich in örtlicher Betäubung 
ausgeführt. Bei den Mastoidoperationen stellt besonders die Meißel- 
erschütterung des Kopfes, die auch bei Verwendung sehr scharfer Meißel, 
eines Holzhammers und geeigneter Lagerung des Kopfes nicht völlig 
verhütet werden kann, eine solche Belästigung dar, die nach meiner Er- 
fahrung nur von Gesunden oder an leichteren Graden von exogenem 
nervösen Erschöpfungszustand Leidenden gut vertragen wird. Gelegent- 
lich hilft hier die Kombination der Lokalanästhesie mit dem Scopolamin- 
_Morphin-Dämmerschlaf. Bei schweren Neurasthenien bzw. Neuro- und 
Psychopathien muß aber m. E.’s. die Äthernarkose, sei es von vornherein, 
sei es als Zugabe, verwendet werden. Damit bin ich bei der Frage der 
Zweckmäßigkeit der Kombination von EB mit Allgemein- 
betäubung angelangt. 

Unter Wiederaufnahme eines älteren Vorschlages von F. Schlemmer!? 
und in Verfolgung eines Gedankenganges von Alexander Fränkel? 
über kombiniertes (‚‚distributives‘‘) Anästhesieverfahren habe ich in 
einzelnen Fällen bewußt — nicht etwa aber überraschender- und erzwun- 
generweise — von der Kombination der Lokalanästhesie mit Allgemein- 
narkose Gebrauch gemacht. Man wird in solchen Fällen mit einem Mini- 
mum von halbprozentiger Novocainlösung mit sparsamer Adrenalin- 
beigabe zu Umspritzungs- und Infiltrationszwecken auszukommen 
trachten, wodurch die nachfolgende Äthernarkose ohne Gefahren für 
den Operierten wird vorgenommen werden können. Man erzielt mit ` 
solchem Vorgehen nicht nur eine absolut schmerzfreie Operation, sondern 
drückt auch durch die dadurch gegebene Verkürzung der Dauer der 
Allgemeinbetäubung die Gefahren letzterer weitgehendst herab. 

Denn, abgesehen von der bei Lokalanästhesie trotz gleicher Technik 
gelegentlich unleugbar unvollkommenen Schmerzbetäubung — was 
manche, namentlich neuropathisch geartete Patienten ihrem Arzte nie 
verzeihen können —, leidet auch durch die sich dann unvermeidlich ein- 
stellende Unruhe die Exaktheit des Eingriffes, sei es, daß sich die Unruhe 
des Patienten auf den Arzt überträgt, sei es, daß durch Bewegungen des 
Patienten unbeabsichtigte und den weiteren Gang der Operation sehr 
störende Nebenverletzungen (Sinusblutungen und ähnliches) vorkommen 
können. Jedenfalls ist es eine mißliche Sache, wenn sich der Operateur 
oder einer seiner Assistenten, die ihre ganze Konzentrationsfähigkeit 
auf den Gang der Operation gesammelt halten müssen, zeitweise oder 
dauernd dazu verstehen müssen, den Patienten, teils abzulenken, teils 
auf seine ängstlichen Fragen beruhigende Antworten und Zuspruch zu 
erteilen. Da überdies bei jedem Eingriff irgendein unvorhergesehener 
Zwischenfall eintreten kann, dessen Augen-, mindestens aber Ohrenzeuge 
der ÖOperierte dann unweigerlich wird, so ist bei der Auswahl der zur 
Lokalanästhesie Geeigneten auch noch insofern Bedacht zu nehmen, als 
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Patienten, die Anwärter einer ‚„traumatischen‘‘ Neurose scheinen oder 
den Verdacht erwecken etwa unter erpresserischer Ausnützung eines 
vielleicht belanglosen Operationszwischenfalles der sozialen und mate- 
riellen Lage ihres Arztes gefährlich zu werden, von vornherein von 
Eingriffen in Lokalbetäubung auszuschließen sind. — 

Ohne einstweilen eigene Erfahrungen darüber zu besitzen sei hier 
angefügt, daß ähnlich, wie beim Erwachsenen die Scopolamin-Morphin- 
gabe in Kombination mit Lokalanästhesie, evtl. auch in Kombination 
mit Äthernarkose, der Hedonalschlaf sich im Kindesalter nach mehr- 
fachen zuverlässigen Literaturangaben (Eckstein und Rominger, zitiert 
nach Amersbacht, Drevermann®, Ph. Erlacher?) sehr bewährt hat. Das 
Hedonal ist gleichzeitig ein Herztonicum und hat auch eine erregende 
Wirkung auf das Atmungszentrum. In der operativen Pädiatrie 
(Ph. Erlacher?) erhält das Kleinkind je nach dem Alter 0,5—1,5 per 
Klysma, wodurch dann die Anwendung der lokalen Anästhesie ın viel 
ausgedehnterem Maße als bisher möglich wird. Bei neuropathischen 
Kindern leistet der Hedonalschlaf wertvolle Dienste zur Einleitung 
der Allgemeinnarkose. Von der guten Anwendbarkeit des Hedonal- 
schlafes, auch bei Eingriffen am Ohr bzw. in einem Fall von bedrohlicher 
Stenose des Kehlkopfes nach Fremdkörperextraktion, konnte sich 
K. Amersbachl überzeugen und steht nicht an, den Hedonalschlaf für 
derartige Fälle zu empfehlen. 

Ist im Kindesalter, wie höher oben angeführt, eine Rauschbetäubung, 
namentlich für kurz dauernde Kingriffe, fast stets indiziert, so möge ein 
kleines, aber nicht unwesentliches Detail hier noch Platz finden. Be- 
kanntlich haben alle Inhalationsanaesthetica einen scharfen, meist un- 
angenehmen Geruch, der namentlich bei neuropathisch gearteten Kin- 
dern Veranlassung zu einem Schock abgeben könnte, was den absoluten 
Gegnern einer Allgemeinbetäubung im Kindesalter für kleinere Eingriffe 
u.a. eine Handhabe für ihren ablehnenden Standpunkt bietet. Hier 
hat sich die Einleitung des Rausches mit Aufträufeln von Kölnerwasser 
(Drevermann®, Gohrband!!!) sehr bewährt. Das Kölnerwasser, 
welches seiner Hauptmasse nach aus Alkohol besteht, verträgt sich 
mit allen Inhalationsanaesthetica gut, wird überdies in Kombination 
mit Chloräthyl auch von der Firma Henning in Tuben abgefüllt geliefert. 
Übrigens wird die Einleitung der Äthernarkose mit Kölnerwasser auch 
von vielen Erwachsenen angenehm empfunden werden. — 

Anhangsweise sei noch erwähnt, daß zwar auch die meisten endo- 
kraniellen Komplikationen von Ohraffektionen sich in Lokalanästhesie 
operieren lassen, daß man aber bei der Auswahl solcher Fälle zur Lokal- 
anästhesie nicht nur die oben entwickelten Gesichtspunkte (nerven- 
gesunder Mensch oder nicht!) berücksichtigen muß, sondern auch die 
jeweilige Phase der schweren organischen Erkrankung des Patienten. 
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Man wird hier. ganz besonders, entsprechend den Anschauungen von 
H. Herzog (bei H. Czermak®), jede weitere Schädigung des Hirns, 
wie sie die Inhalationsnarkotica beinhalten und wofür neuestens ex- 
perimentelle Belege von J.Grönberg!?, der mit Hilfe des Abderhalden- 
schen Dialysierverfahrens während und nach der Narkose Abwehr- 
fermente gegen Hirn, Nervensubstanz usw. in einem hohen Prozent- 
satz der Fälle nachweisen konnte, vorliegen, zu umgehen trachten. 
Selbst meningitische Reizung kann sich gelegentlich zur Operation in Lo- 
kalanästhesie noch eignen, vornehmlich dann, wenn durch dieselbe ähn- 
lich einer Scopolamin-Morphingabe, ein gewisser Sopor erzeugt wurde. 
Bei absolut klarem Sensorium jedoch wird die gleichzeitig bestehende, 
für beginnende Meningitis äußerst charakteristische Erhöhung der 
allgemeinen Sensibilität die Vornahme der Operation in Allgemein- 
betäubung gebieten. Eine solche Erfahrung konnte ich erst unlängst 
machen, wo die meningitische Reizung zuerst und für längere Zeit auf 
die Gebilde der hinteren Schädelgrube allein beschränkt war. Der Patient 
äußerte bei der ersten Operation so heftige, durch die Meißelschläge par 
contrecoup im Schläfenbereich der Gegenseite gefühlte Schmerzen, daß 
die Operation in Allgemeinbetäubung weiter geführt werden mußte. — 


Zusammenfassend läßt sich sagen, daß wir bei grundsätzlicher An- 
hängerschaft an den durch die Lokalanästhesie angebahnten Fortschritt 
doch unsere Entscheidung bezüglich der Wahl des Betäubungsverfahrens 
in jedem Falle von den besonderen Eigentümlichkeiten desselben abhängig 
machen sollen. Die weitgehenden Verbesserungen in der Ausführung der 
Allgemeinbetäubung, neuere, sich vielfach bewährende Präparate 
werden uns die Empfehlung bzw. Wahl erleichtern. Der nervöse Status, 
genau annamnestisch erforscht und fachmännisch beurteilt, wird bei 
der Wahl des Betäubungsverfahrens bzw. bei einer evtl. Kombination 
von Lokalanästhesie mit Allgemeinbetäubung von ausschlaggebender 
Bedeutung sein. In diesem Sinne stellen die 2 Hauptgruppen der Be- 
täubungsmittel, einerseits die Lokalanaesthetica, andererseits die All- 
gemeinbetäubungsmittel, keine einander ausschließenden Konkurrenz- 
verfahren dar, sondern sind berufen einander weitgehend zu ergänzen 
und zu unterstützen. 
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65. Herr Gustav Hofer-Wien: Anatomische Untersuchungen über 
den trockenen Katarrh des Rachens, 


Histologische Untersuchungen bei entzündlichen Affektionen der 
Pharynxschleimhaut liegen über 3 Jahrzehnte zurück. Arbeiten von 
Wilhelm Roth, H. Saalfeld, O. Chiari, Horace Green, O. Seifert u.a. 
hatten dieses Thema zum Gegenstand. Im Vordergrund des Interesses 
stand die sog. Pharyngitis granulosa, die von Stoerk als eine entzündliche 
Erkrankung mit Epithelverdickungen aufgefalt wurde. Erst. den ein- 
gehenden Untersuchungen Saalfelds, W. Roths, Chiaris und O. Seiferts 
blieb es vorbehalten, die pathologische Anatomie dieser Erkrankung 
restlos zu klären. 

Nun liegen über eine klinisch wohl umschriebene Form der ent- 
zündlichen Erkrankungen des Rachens keine Untersuchungen vor- 
Es ist dies der trockene Katarrh, der entweder primär oder sekundär 
im Anschluß an die atrophischen Prozesse der Nase auftritt. Besonders 
diese letztere oder sekundäre Form der sogenannten Pharyngitis sicca 
wird viel mit den homologen Erkrankungen der Nasenschleimhaut 
in eine Parallele gebracht, und es ist bis heute die Diskussion darüber 
nicht verstummt, ob in diesen Fällen der trockene Rachenkatarrh als 
Erkrankung sui generis angesehen werden darf, der der gleichen Ursache 
seine Entstehung verdankt wie der atrophische Prozeß der Nase, oder, 
ob hier sekundäre, durch die Affektion der Nase bedingte Veränderungen 
vorliegen. Die atrophischen trockenen Erkrankungen der Nase sind 
histologisch eingehend untersucht, sie charakterisieren sich durch fol- 


Anatomische Untersuchungen über den trockenen Katarrh des Rachens. 611 


gende Momente: 1. Metaplasie des Flimmerepithels in geschichtetes 
Pflasterepithel (herdförmig oder diffus), 2. entzündliche Veränderungen 
der Schleimhaut, 3. Untergang der Schleimdrüsen und teilweise der 
Gefäße der Mucosa, 4. Veränderungen an dem unter der Schleimhaut 
liegenden Knochen. Diese Veränderungen sind für den klinischen Ver- 
‚lauf der Erkrankung von grundlegender Bedeutung, d. h. die Erkrankung 
der Drüsen und Gefäße, gepaart mit Änderung des Charakters des Epithels, 
bedingen klarerweise die Trockenheit durch zunehmende Epidermi- 
sierung der Schleimhaut. 

Der Mangel einschlägiger Untersuchungen an der Rachenschleim- 
haut ist seinerzeit von Chiari besonders vermerkt worden, indem er 
schreibt: 

„Der Catarrhus siecus der Rachenschleimhaut findet sich bald bei 
noch bestehender Hypertrophie der Schleimhaut, aber auch bei Atrophie. 
Es dürfte sich dort um beginnende Degeneration handeln, wie ich dies 
bei hypertrophischen Katarrhen an einzelnen Stellen fand und dort 
auch hervorgehoben habe. Die Atrophie scheint in den Drüsen zu be- 
ginnen. Geht sie weiter, so wird auch die Schleimhaut selbst verdünnt, 
sie nimmt ein derbfaseriges Gefüge an, und die Gefäße in derselben werden 
spärlich. Das Epithel schilfert sich ab, und die Papillen schwinden. 
Dieser letztere Befund ist von Roth angeführt. Leider habe ich selbst 
keine atrophischen Formen der Pharyngitis zur histologischen Unter- 
suchung bekommen.“ 

Die im nachfolgenden mitgeteilten Befunden, haben sich zur Aufgabe 
gemacht, die anatomischen Veränderungen der Pharyngitis sicca klar- 
zulegen. Zu diesem Zwecke wurden Fälle mit exquisit chronischem 
Verlaufe herangezogen, bei denen die Therapie vollständig versagt hat. 
Ein Fall betraf eine 26jährige Patientin, die, wegen ihres chronischen 
Leidens durch Monate behandelt, keinerlei Besserung zeigte. In diesem 
Falle bestand neben der Pharyngitis sicca eine schleimig-eitrige Se- 
kretion aus der Nase ohne Atrophie oder sonstige Symptome einer 
atrophischen Rhinitis neben starker vasomotorischer Schwellung an den 
Muscheln. Der 2. Fall betraf einen 27jährigen Bäckergesellen mit hoch- 
gradigem trockenem Pharynxkatarrh, offenbar durch Beruf akquiriert, 
der ebenfalls jedweder Lokaltherapie trotzte. Der 3. Fall betrifft ein 
24jähriges Mädchen mit einer seit Kindheit bestehenden Ozaena, 
hochgradiger Atrophie der Nasenmuscheln, Krustenbildung, Foetor 
und hochgradiger Pharyngitis sicca. 

Die Excisionen wurden im Mesopharynx gemacht an Stellen hoch- 
gradiger konstanter Trockenheit. Unter Berücksichtigung der ana- 
tomischen Verhältnisse der Pharynxschleimhaut wurden Stückchen 
des Mesopharynx in der Mitte unter der Uvula sowohl wie an der seit- 
lichen Wand nahe der Plica salpingopharyngea entnommen. Diese 
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Stellen wurden deshalb gewählt, um einen Vergleich jener Schleimhaut- 
partien, die von Natur aus drüsenarm sind, mit jenen, die zahlreiche 
Drüsen normalerweise enthalten, zu gewinnen. Zur Kontrolle wurden 
mehrere normale Fälle herangezogen, und zwar besonders die Schleim- 
haut jugendlicher Personen, bei denen, wie sich gezeigt hat, keinerlei 
chronisch irritative Zustände Veränderungen hervorgerufen hatten. 

Im nachfolgenden die histologischen Protokolle: 

1. 26jähriges Mädchen mit chronischer Pharyngitis sicca, eitriger 
Sekretion aus der Nase. Keine Ozaena. 

Excision aus dem seitlichen Mesopharynx. 

Epithel, höher geschichtetes Pflasterepithel, dessen limitierende 
flache Zellen in ihrem Protoplasma tiefer rot mit Eosin tingiert sind 
als das darunter liegende Stratum papillare. Stellenweise ist die ober- 
flächliche Epithellage abgehoben, die Zellen vakuolär degeneriert, 
eine amorphe, teilweise zerfallene, rote Blutkörperchen enthaltende Masse 
bedeckt in dünner Schicht die Oberfläche. Leukocytendurchwanderung 
durch das Epithel gering. Die Epitheloberfläche ist wellenförmig ver- 
laufend. Papillenbildung der Schleimhaut an einzelnen Stellen schön. 
erhalten, an anderen fehlt jegliche Papillenbildung. Die Mucosa enthält 
viele Lymphknötchen größerer oder kleinerer Ausdehnung. Zwischen 
den Zellbalken des Bindesewebes der Mucosa sieht man Exsudat. 
Kleinzellige Iymphoide Elemente zahlreich, dazwischen viele Plasma- 
zellen und einzelne Russel-Körperchen, stark dilatierte Blutgefäße. 

Die sehr zahlreichen Drüsen tragen vornehmlich den Charakter 
der Schleimdrüsen. Die Drüsenzellen, teilweise in Verschleimung be- 
griffen, teilweise mit Eosin normal tingiert, bei gut erhaltenen Zellkernen 
und Zellgrenzen. Alle Drüsenzellen schön erhalten. Nirgends in aus- 
gedehnterem Maße ein Untergang von Drüsenacini. Die Drüsen liegen 
in der Mucosa teilweise knapp unter dem Epithel, teilweise reichen sie 
tiefer an die Muskelschichte heran. 

Soweit Ausführungsgänge der Drüsen getroffen, sieht man diese 
mächtig erweitert, mit Sekret gefüllt. 

Die elastischen Elemente sind an der Grenze der Mucosa gegen die 
Muscularis, also in den tieferen Partien nur stellenweise als Faserschicht 
sichtbar. Da und dort jedoch bemerkt man einzelne Schollen und 
Fransen regellos angeordnet. An einzelnen Stellen fehlt die Elastica 
ganz. In den oberflächlichen Partien der Mucosa sieht man keine 
elastischen Fasern. 

Schnitt nach Gram zeigt keinerlei Blautinktion an Epithel oder Mucosa. 

2. 22jähriger Bäckerlehrling. Pharyngitis sicca chronisch, durch ein 
Jahr behandelt, ohne Besserung. 

Ein hohes geschichtetes Pflasterepithel mit deutlicher Papillenbil- 
dung. Zwischen den Epithelzellen sieht man zahlreiche polynucleäre 
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Leukocyten, dann einkernige Iymphoide Elemente. An der Oberfläche 
sind die obersten Epithelzellen stellenweise abgehoben durch Ansammlung 
von Leukocyten, dieselben sind zu Haufen angeordnet. Siehe Abb. 1. 
Der ganzen Oberfläche entlang eine amorphe, teilweise nur die alten Zell- 
grenzen erkennen lassende Masse aus Exsudat, zerfallenen Zellen mit 
schwach färbbaren Kernen oder pyknotischen Kernen bestehend. Ziem- 
lich überall sind die kegelförmigen Papillen der Mucosa gegen das Epithel 
sichtbar. Die darunter liegende. Mucosa fällt besonders durch stark 
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Abb. 1. 


B=Belag auf der Mucosa, “ E, =0berflächliches verändertes Epithel. Z=Tieferes Epithel. 
I= Infiltrat im Epithel. M = Mucosa, 


erweiterte, mit Blut gefüllte Gefäße auf. Die ganze Mucosa ist mit reich- 
lichen Exsudatzellen durchsetzt, diese tragen vornehmlich lymphoiden 
Charakter, dazu gesellen sich zahlreiche Plasmazellen. An einzelnen 
Stellen sieht man Blutungen in das Gewebe. Die vorbeschriebenen 
entzündlichen Erscheinungen gehen teilweise in die Muskulatur hinein. 
. Drüsen sind im ganzen Schnitt sehr spärlich, wo solche vorhanden, 
zeigen sie stark in Verschleimung begriffene Zellen mit gut gefärbten 
Kernen an der Basis, kleinzellige Infiltration um die Acini. 

In einem 2. Schnitt bestehen gleiche pathologische Verhältnisse, 
nur zeigt die Muskelschichte starkes kleinzelliges Infiltrat und Blu- 
tungen zwischen die Muskelfasern. 
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An einer Stelle des Schnittes ist die Mucosa schwer verändert. Ein der- 
beres Bindegewebe mit wenig Gefäßen ist sichtbar. Die Grenze gegen das 
Epithel nicht scharf. Bindegewebszellen und Epithelzellen können nur mit 
Zuhilfenahme stärkerer Vergrößerung auseinandergehalten werden. 

Da und dort findet sich in der Schleimhaut etwas hyalines Exsudat, 
an einzelnen Stellen fein dunkelbraun gefärbt. 

Elastische Fasern finden sich nur an wenigen Stellen. Es besteht 
keine zusammenhängende Faserlage. An einzelnen Punkten kleine 


Abb. 2, 


E,=Oberflächliches verändertes Epithel. Z=Tieferes Epithel. F=Follikel der Mucosa. 
* M=Bindegewebswucherung in der Mucosa. 


om 


Fäserchen im Längs- oder Querschnitt. Dann wieder einzelne klumpige 
Gebilde noch intensiv gefärbt. -Besser sichtbar die elastischen Fasern 
in den Bindegewebsepten der Submucosa oder Mucosa gegen die Mus- 
kulatur zu sowie die elastische Membran der großen Gefäße. 

3. 2öjährige Patientin, seit Jahren schwere Ozaena mit Pharyn- 
gitis sicca schwersten Grades, unbehandelt. Trockener, mit Krusten 
bedeckter Pharynx. Excision aus der Mitte des Mesopharynx und aus 
der seitlichen Pharxnywand hinter dem linken Arcus palatopharyngeus. 

Das Epithel zeigt schwere Veränderungen; stellenweise ist es stark 
verdickt, an der Basis unscharf gegen die Mucosa sich abgrenzend : 
die Zellen des Stratum papillare in deutlicher Proliferation. Vielfach 
sieht man Leukocytendurchwanderung durch das Epithel. Die Ober- 
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fläche des Epithels ist an den meisten Stellen völlig verändert. Die 
Zellen der obersten Schichte zeigen unscharfe Zellgrenzen, schlecht ge- 
färbte Kerne und vakuoläre Degeneration. Diese teilweise ganz homo- 
genisierte oberste Zellage ist am Hämalaun-Eosinschnitt entsprechend 
tiefrot tingiert oder an anderen Stellen schmutzigblau oder rosablau 
gefärbt. Die Kerne entweder nur andeutungsweise sichtbar oder ganz 
verschwunden. Dieses homogenisierte Epithel ist entweder als Epithel- 
rand sichtbar oder als Streifen in den oberen Epithellagen, diese von den 
tieferen Zellagen trennend, gelegen. Siehe Abb. 2. An der Oberfläche 
des Epithels eine Lage Exsudat, bestehend aus Zelltrümmern, Fibrin und 
Sekret. Die Grenze des Epithels gegen die Mucosa an den meisten Stellen 
unscharf. Die Papillenbildung nur an wenigen Stellen andeutungsweise 
vorhanden. i 

Die Mucosa ist gegen das Epithel nur an wenigen Stellen der normalen 
Pharynxschleimhaut ähnlich. Hier sieht man die scharfe Grenze des Epi- 
thels mit schlanker Papillenbildung. An den meisten Stellen jedoch 
ist die Grenze des Epithels, wie gesagt, unscharf, das Bindegwebe der 
Schleimhaut von Rundzellen durchsetzt, zahlreiche Plasmazellen gesellen 
sich hinzu. Besonders da, wo adenoide Depots in der Schleimhaut 
lagen, sieht man unter dem veränderten Epithel eine Proliferation von 
Bindegewebszellen, die da und dort zu narbig derben Gewebe sich ent- 
wickelt haben. Die Gefäße der Mucosa sind allenthalben stark erweitert, 
doch sind’ keine Blutaustritte in das Gewebe nachweisbar. Die Follikel 
der Schleimhaut sind mächtig entwickelt, an ihrer Oberfläche gegen das 
Epithel zu jedoch an einzelnen Stellen durch ein jüngeres oder älteres, 
mehr narbiges Bindegewebe ersetzt. Siehe Abb. 2. Es findet sich reich- 
lich Exsudat in den oberflächlichen Schichten der Mucosa. 

Die Drüsen unter der Mucosa, den Charakter der Schleimdrüsen 
tragend, befinden sich größtenteils im Zustande der Hypersekretion. 
Die einzelnen Acini zeigen weder in dem periglandulären Bindegewebe 
noch auch in den interglandulären Septen Zeichen von Entzündung oder 
kleinzelliger Infiltration. Keine Anzeichen von Zerfall der Drüsen. 

Elasticafärbung: An wenigen Stellen entlang der ganzen, senkrecht 
zur Oberfläche geschnittenen Schleimhautpartie sieht man elastische 
Fasern. Diese sind nur an 2 Stellen als solche gut zu erkennen. An ein- 
zelnen Stellen zeigen sie scholligen Zerfall oder plumpe Keulenform. 
An allen übrigen Partien sind die elastischen Elemente verschwunden, 
so daß in der Gesamtheit nicht von einer zusammenhängenden elastischen 
Faserlage zwischen Schleimhaut resp. Schleimhautdrüsenschichte und 
Muscularis gesprochen werden kann. 

Färbung nach Pyronin-Methylgrün zeigt die große Anzahl typischer 
Plasmazellen im Exsudat der Mucosa, Drüsenschicht und teilweise in 
der Muscularis. 
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Färbung nach Gram- W eigert-Ernst: Einzelne Partien der aer Schleim- 
hautoberfläche anliegenden Exsudat-Sekretmembran sind tiefdunke'- 
blau gefärbt (Fibrin). Die oberflächlichen homogenisierten Epithe.- 
schichten sind schwach»läulich tingiert. 

Färbung mit Kongorot: Die homogenisierten obersten Epithel- 
schichten sind entfärbt (keine Eleidinreaktion). 
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Abb. 3. Schleimfärbung in den Drüsen bei trockenem Katarrh. 


Färbung nach Gram-Weigert: Die Drüsenzellen enthalten vielfach reich- 
lich dunkelblau gefärbte Schleimmassen. Siehe Abb. 3 und Kontrolle 4. 


Wie aus der Beschreibung der Präparate hervorgeht, sind die histo- 
logischen Veränderungen beim trockenen Katarrh des Rachens schwer- 
entzündlicher Natur. 

Besonders das Epithel ist in Mitleidenschaft gezogen. Hier sieht 
man zunächst eine stellenweise sehr ausgesprochene Verdickung des- 
selben. In den oberflächlichen Partien sind die limitierenden platten 
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Zellen vielfach homogenisiert, die Zellgrenzen verwischt oder die Kerne 
der Zellen pyknotischh am histologischen Schnitt mit Hämalaun- 
Eosin stark rot gefärbt, wie verhornt. An einzelnen Stellen ziehen sich 
durch die oberflächlichen Epithelpartien streifenförmige, schmutzig 
blaurot gefärbte Stellen mit verwaschener Kernzeichnung als Form der 
Degeneration der Zellen (Abb. 2). An anderen Stellen wieder sind die 
oberflächlichen Epithelbeläge durch massenhafte Ansammlung von 
Leukocyten abgehoben und förmlich auseinander gesprengt (Abb. 1). 
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Abb. 4. Schleimfärbung normaler Pharynxdrüsen. 


Die Leukocytenansammlung resp. -durchwanderung ist bei verschiede- 
nen Fällen sehr verschieden, übersteigt aber in allen Fällen die Norm 
um ein beträchtliches. Abb. l und 2. Die Epitheldegeneration macht 
am histologischen Schnitt stellenweise den Eindruck der Verhornung. 
Um eine echte Verhornung handelt es sich aber nicht. Färbungen nach 
Gram und Gram-Weigert-Ernst geben keine intensive Blaufärbung dieser 
Partien, wie dies das echte Keratin der Haut tut. Auch die Umwandlung 
in Eleidin besteht nicht, da die Differentialfärbung mit Kongorot 
negativ ausfällt. Es handelt sich hier offenbar um Pseudokeratosen, 
eine degenerative Veränderung der Zellen, die an der Haut und Schleim- 
häuten bei chronischen Reizzuständen mehrfach beschrieben ist. Die 
tieferen Partien des Epithels gegen die Mucosa zu sind vielfach durch 
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die im Pharynx normalerweise sich findenden, im allgemeinen schwach- 
entwickelten, kegelförmigen Papillen der Lamina propria unterbrochen. 
An sehr zahlreichen Stellen fehlen sie indes vollkommen, doch ist es 
sehr schwer, dies an verschiedenen Punkten als pathognomonisches 
Zeichen zu werten. Die Papillenbildung der Schleimhaut ist normaler- 
weise im Pharynx recht inkonstant. Ihr Fehlen ist nur für jene Stellen 
als sicheres pathognomisches Zeichen verwertbar, an denen die Epithel- 
veränderungen und Veränderungen der Mucosa selbst eine bedeutende 
ist. An der Grenze des Epithels gegen die Mucosa sieht man be- 
sonders in den Fällen schwerster Formen des trockenen Katarrhs 
diese Epithelgrenze unscharf. Das Epithel ist hier nicht in schöner 
gerader Linie gegen das Bindegewebe der Mucosa abgesetzt, sondern 
die Grenze verläuft unregelmäßig, vielleicht oft recht ungleichmäßig, 
die tiefsten Partien der Epithelzellen sind gewuchert. Besonders 
diesen letzteren Befund erhob Chiari bei chronischen Katarrhen über- 
haupt. In unseren Fällen ist diese unscharfe Epithelgrenze :tellenweise 
sehr ausgesprochen. Die Epithelwucherungen sind wohl in allen Fällen 
ziemlich konstant entlang des ganzen Schnittes, nur wenige Stellen 
zeigen einen der Norm entsprechenden Epithelbelag. 

Die Veränderungen an der Mucosa sind ihrerseits recht ausgeprägt. 
Über das Verschwinden der Papillenbildung wurde schon gesprochen. 
Die ganze Mucosa ist förmlich durchsetzt von einer massenhaften 
kleinzelligen Infiltration, die vornehmlich Iymphocytären Charakter 
trägt. Daneben sieht man aber auch polynucläre Elemente, sehr reich- 
lich Plasmazellen, einzelne Mastzellen und Russelsche Körperchen; 
letztere jedoch in sehr geringer Anzahl. Die Gefäße sind mächtig 
dilatiert, Blutaustritte sind selten zu beobachten. An den Partien der 
in der Schleimhaut eingelagerten Iymphoiden Elemente und Knötchen 
ist die Infiltration eine sehr mächtige. Änderungen in der Zusammen- 
setzung der Zellen dieser Knötchen bei Färbung mit polychromem 
Methylenbau lassen sich nicht nachweisen. In den schwersten Fällen 
der trockenen Katarrhe erscheinen neben diesen Befunden noch 
schwerere Veränderungen der Mucosa. Die Mucosa ist da und dort 
von sehr derbem Bindegewebe durchsetzt, das wohl als Narbengewebe 
angesehen werden muß. An anderen Stellen massieren sich unter dem 
in unscharfer Grenze verlaufenden Epithel große Bindegewebszellen 
mit hyaliner Degeneration der Zwischensubstanz, während Gefäße und 
die normale Struktur der Schleimhaut ganz verloren gingen (Abb. 2). 
Sind diese Stellen nun durch traumatische Einwirkung an der trockenen 
Schleimhaut entstanden oder vielmehr Folge des Prozesses an sich ohne 
externe Läsion ? Darüber ist schwer ein Urteil abzugeben. Es fehlen 
jedwede Zeichen einer vorausgegangenen Verletzung. Die Veränderung 
ist eine Art umschriebener Epidermisierung der Schleimhaut, ähnlich 
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der schon von Chiari und Roth bei chronischen Katarrhen beob- 
achteten. 

Die Drüsen der Schleimhaut sind normalerweise in den mittleren 
und seitlichen Partien des Rachens (nach Schaffer) reine Schleimdrüsen, 
in den medialen Partien des Mesopharynx spärlich, in den seitlichen 
und der Plica salpingopharyngea (Seitenstrang) zu mächtiger Entfaltung 
entwickelt (Dies, Levinstein). In unseren Präparaten finden sie sich 
je nach Lage des Schnittes seltener oder reichlicher, die Drüsen- 
zellen größtenteils in starker Schleimbitdung, doch zeigt die Tinktion 
die verschiedenen Sekretionsstadien an, je nachdem das Eosin stärker 
oder schwächer tingiert oder gar die stark Schleim produzierenden 
Elemente ganz ungefärbt läßt. Daneben beobachtet man bei der 
Schleimfärbung der Drüsen nach der Gramschen Methode an den 
normalen Fällen sowohl wie in den Fällen schwersten trockenen Katarrhs 
reichliche Schleimentwicklung (Abb. 3). Die Ausführungsgänge, soweit 
solche überhaupt getroffen sind, sind vielfach stark erweitert und mit 
Sekret gefüllt. Die entzündliche Alteration um die Drüsenläppchen 
ist nicht besonders vermehrt, ein ausgedehnterer Zerfall von Drüsen- 
elementen, eine bindegewebige Substitution dieser oder ein Zusammen- 
pressen der Acini usw. finden sich nicht vor. Hier sind die zahlreichen 
Schnitte der normalen jugendlichen Pharynges sowohl wie die älteren 
Personen zu den Schnitten der Pharyngitis sicca ohne nennenswerten 
Unterschied. Diese Befunde beanspruchen deswegen einige Aufmerk- 
samkeit, weil sie zeigen, daß das pathologische Substrat der trockenen 
Katarrhe im Rachen jedenfalls nicht darin zu suchen ist, daß die Drüsen- 
elemente in größerem Maßstabe verschwinden und eine allgemeine Epider- 
misierung der Schleimhaut stattfindet ` hierin scheint zwischen den schweren 
trockenen und atrophischen Katarrhen der Nase und des Rachens ein 
Unterschied zu liegen. Chiari sah bei schweren Pharyngitiden Drüsen- 
zerfallund bindegewebige Substitution dieser. Der trockene Katarrh zeigt 
aber nach unseren Befunden keinesfalls eine fortschreitende Veränderung 
der Schleimhaut in diesem Sinne, wie dies von Chiari vermutungsweise 
ausgesprochen eingangs zitiert wurde. 

Veränderungen an den elastischen Elementen der Pharynxschleimhaut 
finden sich auch beim trockenen Katarrh vor. Die elastischen Elemente 
der normalen Schleimhaut des Rachensliegen nach den eingehenden Unter- 
suchungen von Schaffer vornehmlich zwischen Mucosa und Submucosa 
oder, wo diese fehlt, zwischen Mucosa und Muscularis. Diese „Membrana 
elastica limitans‘“ ist jedoch in den verschiedenen Partien des Pharynx, 
wie ich mich an einer großen Anzahl von normalen Fällen überzeugt habe, 
doch auch recht erheblichen Schwankungen in ihrer Entwicklung ausge- 
setzt. Die in den oberflächlichen Lagen der Schleimhaut tinktoriell nach- 
weisbaren Fasern sind spärlich, vielfach fehlen solche aber auch vollständig: 
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Das elastische Gewebe in unseren Fällen ist auffallend spärlich und nur 
streckenweise zusammenhängender Natur und besteht aus Längs- und 
Querfasern. An einzelnen Punkten allerdings sieht man Schollen und 
Trümmer als Zeichen des Unterganges von elastischen Fasern, so wie 
dies in der Haut von Awoki beschrieben wurde. Aus all dem geht hervor, 
daß das elastische Gewebe des Rachens bei der Pharyngitis sicca sicher 
regressiven Veränderungen unterliegt. Wie weit dies aber als pathologisch 
aufzufassen ist, möchte ich doch mit großer Vorsicht behandeln wegen der 
schon normalerweise vorhandenen Schwankungen in der Ausbildung, besser 
des tinktoriellen Nachweises der elastischen Fasern in der Schleimhaut. 
Keinesfalls aber ist das spärliche Auffinden elastischer Elemente und der 
sporadisch nachweisbare Zerfall dieser als für den trockenen Katarrh spezi- 
fisch aufzufassen. Die Verhältnisse an den elastischen Elementen der 
Schleimhaut scheinen hier ähnlich, wie dies von Awoki für die Haut nach- 
gewiesen worden ist, großen individuellen Schwankungen zu unterliegen, 

Gelegentlich der Wiener Tagung wurde ich von Krebs (Hildesheim) 
auf seine 1897 erschienenen Artikel über Pharyngitis sicca aufmerksam 
gemacht. Diese interessanten Ausführungen haben in der Fachwelt 
eigentlich wenig Beachtung gefunden. Meine vorliegenden Unter- 
suchungen hatten nicht die Frage zu klären, ob der klinische Ausdruck 
„Pharyngitis sicca“ Berechtigung hat oder nicht, dennoch scheint das 
Ergebnis dieser der Auffassung von Krebs entgegenzukommen. 

Hiermit sind die anatomischen Veränderungen, die der trockene 
Katarrh des Rachens hervorruft, im wesentlichen beschrieben. Diese 
Veränderungen lassen ohne weiteres erkennen, daß das anatomische 
Substrat der Pharyngitis sieca keinerlei spezifisches Moment aufweist, 
das als Charakteristicum aufzufassen wäre. Auf diesen Unterschied 
gegen homologe Affektionen in der Nase wurde bereits verwiesen. Wenn 
nun für die Natur dieser katarrhalischen Affektion des Rachens der 
Untergang der drüsigen Elemente «der Schleimhaut nicht verantwortlich 
gemacht werden kann, so ist damit eine Erklärung für den Verlauf eines 
Katarrhs als „trockenen“ in keiner Weise gegeben. Vielleicht sind diese 
Untersuchungen aber so weit nutzbringend, das Studium der Natur der 
Pharyngitis sicca nach einer Seite hin zu begrenzen und es auf jenen 
Punkt zu konzentrieren, der zur Erklärung herangezogen werden muß, 
der der Physiologie der Schleimhaut. Die vorliegenden Untersuchungen 
verfolgten lediglich den Zweck, eine kleine Lücke auszufüllen, die in 
den schon viele Jahre zurückliegenden anatomischen Untersuchungen 
über die entzündlichen Affektionen des Rachens vorhanden war. 
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Während die Folgezustände des Labyrinthverlustes auf die quer- 
gestreifte Muskulatur durch die Untersuchungen von Winkler, Magnus! 
und de Kleyn u. a. weitgehend geklärt sind, haben die Folgeerscheinungen 
des Labyrinthverlustes auf das vegetative Nervensystem verhältnis- 
mäßig weniger Beachtung gefunden. Darüber liegen bis jetzt Mittei- 
lungen nur über Glykosurie (Graham Bacon?, Camis?) sowie über Schwan- 
kungen der Urinmenge und des Phosphat- und Nitratgehaltes des Harnes 
(Massini und Molimanti*) nach Zerstörung bzw. Verletzung des Laby- 
rinthes vor. Über die Folgeerscheinungen des Labyrinthverlustes auf 
den Tonus des Gefäßsystems liegen derzeit noch keine experimentellen 
Untersuchungen vor, obwohl dies eigentlich sowohl für die Physiologie 
als. auch für die Klinik weitgehendes Interesse bietet. 

Gelegentlich einer in Gemeinschaft mit E. A. Spiegel® vor 5 Jahren 
hier mitgeteilten experimentellen Untersuchungsreihe, welche die Be- 
ziehungen zwischen Labyrinth und vegetativem Nervensystem be- 
handelt hat, glaubten Spiegel und ich, auch eine regulative Labyrinth- 
wirkung auf den Blutdruck annehmen zu dürfen. „Ähnlich wie der 
Nervus depressor vagi Druckschwankungen, die durch Steigerungen 
des Aortendruckes bedingt werden, paralysieren soll, konnte daran ge- 
dacht werden, daß der Nervus vestibularis Drucksteigerungen, die durch 
Erregung der anderen sensiblen Nerven, etwa bei jähen Kopfbewegungen 


1 Körperstellung (Magnus). 

2 Rev. de laryngol., d’otol. et de rhinol. 16, 320. 1895. 

3 Arch. ital. de biol. 56. 277, 289, 319. 1911; 57, 439. 1922; Arch. difarmacol. 
sperim. e scienze aff. 12. 1911, ref. Zentralbl. f. Physiol. 1912, S. 1200. 

t Internat. Otol.-Kongr. Florenz, ref. Arch. f. Ohren-, Nasen- u. Kehlkopf- 
heilk. 43, 228. . 

5 Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 3 u. 10. 
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ausgelöst werden, auszugleichen habe.“ Szaszt hat sich später unseren 
Anschauungen angeschlossen. 

Vorliegende Untersuchungen scheinen nun in dieser Richtung einen 
Schritt weiter zu führen. Die Untersuchungen wurden an Hunden 
und Kaninchen vorgenommen, und zwar wurde 

l. Der Effekt der einseitigen Labyrinthausschaltung auf den Tonus 
der Kopfgefäße und 

2. Die Wirkung des Labyrinthverlustes auf den allgemeinen Blut- 
druck 
untersucht. 

Es sei nun gestattet, einiges über die Methodik anzugeben. 

Aus den beiderseits frei präparierten und durchschnittenen Jugulares 
externae eines Hundes wurde die Anzahl der abfallenden Bluttropfen 
automatisch in 2 übereinander laufenden Kurven registriert. Jeder 
Strich der Kurve entspricht einem Tropfen Blut. Nimmt die Tropfenzahl 
zu, so muß man auf eine Zunahme der Gefäßfülle schließen ; fallen weniger 
Tropfen ab, so bedeutet dies, daß die Gefäßfülle dieser Jugularis und des 
daranhängenden Gefäßbaumes abnimmt. | 

Wird nun in dieser Versuchsanordnung der eine Vestibularisapparat 
durch eine intrakranielle Acusticusdurchschneidung oder durch eine Laby- 
rinthoperation unter möglichster Vermeidung von Nebenverletzungen 
ausgeschaltet, so tritt ein typisches Phänomen auf, nämlich eine Ver- 
minderung der Anzahl der Bluttropfen auf der Seite der Ausschaltung, 
wie aus diesen Kurven (Abb. 1 und 2) deutlich sichtbar wird. Daraus 
ist zu schließen, daß infolge des Eingriffes eine Abnahme der Gefäßfülle 
auf der Seite der Ausschaltung stattgefunden hat. 

Bei weiteren Versuchen konnte nun entschieden werden, daß diese 
Abnahme der Gefäßfülle weder nach Verletzung der Ohrmuschel noch 
nach Eröffnung der Mittelohrräume und Abkratzung der Schleimhaut 
in derselben Form und Dauer auftritt, wie aus dieser Kurve (Abb. 3) 
sichtbar wird, sondern nur nach Vornahme der Labyrinthausschaltung. 
Wir müssen daher annehmen, daß die Abnahme der Gefäßfülle mit der 
Labyrinthausschaltung im Zusammenhange steht. 

Es waren nun 2 Möglichkeiten denkbar, um dieses Phänomen zu 
erklären. Entweder ruft die lokale Gefäßverletzung, welche bei den 
Eingriffen unvermeidlich ist, eine regionäre reflektorische Vasokon- 
striktion hervor, oder es handelt sich um die Folge des Verlustes eines 
Einflusses des Labyrinthes auf den Tonus der Kopfgefäße. Da nun, 
wie vorerwähnt, diese Abnahme der Gefäßfülle nur bei Labyrinthaus- 
schaltung auftritt, während sie bei Operationen am äußeren und 
Mittelohre ausblieb, so müssen wir annehmen, daß die Abnahme der 


1 Szasz, Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 6. 1923 und Folia oto- 
laryngol. II. TI. Ref.: Internat. Zentralbl. f. Ohrenheilk. u. Rhino-Laryngol. 23. 
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Gefäßfülle hauptsächlich Folge des Verlustes von im Labyrinth befind- 
lichen Elementen ist, welche für den Tonus der Kopfgefäße eine Bedeu- 
tung haben, und daß eine reflektorische Vasokonstriktion infolge Verlet- 
zung von Gefäßen im Operationsfelde (z. B. Arteriatympanica oder Zweige 
der Arteria auditiva interna) eine untergeordnete Rolle spielen müsse. 


il! Jh | (| lei MUUN 
R. mhkn hrtirthe rt tet -Htt HHH ttie H eHe rt 


2114 Jllıilı I LA ALAALA 2m 


atu rt AHHH HH 
HUNN 


| 


WI 


Ali; iii LıLı 


| 
| 
a 


BEREITEN NER RER 


Direkte Fortsetzung der oberen Kurve. 
Abb. 3. Effekt im Tropfenfalle nach Abtragung der rechten Ohrmuschel (bei O), nach Eröffnung 
des rechten Mittelohres (bei M), nach Ausschaltung des rechten Labyrinthes (bei Z). 
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Abb. 4. Durchschneidung des rechten Halssympathicus (bei S), nach Ausschaltung des rechten 
Labyriuthes. 


Wie ist nun der Mechanismus dieses Tonus auf die Kopfgefäße 
denkbar ? 

Folgender Versuch scheint auf die Spur zu führen. Wird nämlich 
nach der einseitigen Labyrinthausschaltung der gleichseitige Halssym- 
pathicus durchschnitten, so verschwindet auf dieser Seite die Verminde- 
rung des Tropfenfalles, es tritt infolge der Gefäßerweiterung eine Ver- 
mehrung desselben auf, welche sogar zum Überwiegen des Tropfenfalles 


Der labyrinthäre Gefäßtonus. 


dieser Seite gegenüber der intakten Seite führen 
kann (Abb. 4). Somit zeigt sich, daß der Sym- 
pathicus zumindest teilweise an diesem Phänomen 
beteiligt sein muß. 

Wir müssen uns nach diesen Versuchen vor- 
stellen, daß das Labyrinth einen hemmenden Ein- 
fluß auf den Tonus der Kopfgefäße hat, und zwar 
stärker auf jenen der homolaterälen Kopfseite als 
den der Gegenseite. Es wird anscheinend vom 
Labyrinthe eine Hemmungswirkung auf die vaso- 
constrietorisch wirkenden Zentren des Halssym- 
pathicus ausgeübt. Hat man den Halssympathicus 
durchschnitten und die in ihm verlaufenden toni- 
schen Impulse aufgehoben, so kann sich natürlich 
Aufhebung der Vestibularishemmung auf seine 
Zentren nicht mehr bemerkbar machen. Nach La- 
byrinthexstirpation bleibtdiese Hemmungswirkung, 
die vor allem den gleichseitigen Halssympathicus 
betrifft, aus und es kommt infolgedessen zu einer 
stärkeren Vasokonstriktion, also, Abnahme der Ge- 
fäßfülle und des Tropfenfalles an der homolate- 
ralen Kopfseite, wie weiter oben gezeigt wurde. 
Für das Zustandekommen der allgemeinen Blut- 
drucksenkung nach Labyrinthreizung ist diese 
hemmende Labyrinthwirkung auf den Tonus des 
Halssympathicus nicht notwendig, da unsere ge- 
meinsamen Versuche mit Spiegel gezeigt haben, 
daß die Blutdrucksenkung nach Labyrinthreizung 
auch trotz Durchschneidung beider Halssympathici 
zustande kommt. Die allgemeine Blutdrucksen- 
kung ist vielmehr gemäß vorerwähnten Versuchen 
in einer Erweiterung der Bauchgefäße im Bereiche 
des Splanchnicus zurückzuführen. 

Das vorerwähnte Phänomen der homolateralen 
Abnahme der Tropfenanzahl nach einseitigem La- 
byrinthverlust ist noch nach hoher Rückenmarks- 
durchschneidung (D 1) zu erkennen, wie auch aus 
der demonstrierten Kurve nachzuweisen ist (Abb. 5). 
Die Zentren des Halssympathicus müssen natürlich 
erhalten bleiben. 


Zur Klärung der 2. Frage, d. i. des Einflusses der | 


Labyrinthausschaltung auf den arteriellen Blutdruck 
imallgemeinen,wurden folgende Versuche angestellt : 
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Verhalten der Blutfälle der zwei jugulares nach Ausschaltung des rechten Labyrinthes und hoher Rückenmarksdurchschneidung. 


> 


Abb. 


(Bei R der Moment der Rückenmarksdurchscheidung.) 
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Bei einem in tiefer Urethan-Äthernarkose befindlichen Kaninchen 
werden auf beiden Ohren die Mittelohrräume derart freigelegt, daß zur 
Labyrinthoperation nur noch einige Meißelschläge notwendig sind. 
In diesem Zustande wird von einer der Carotiden mittels eines Queck- 
silbermanometers ohne Überdruckerzeugung der maximale Blutdruck 
auf das Kymographion registriert!. Er beträgt beim tief narkotisierten 
Kaninchen durchschnittlich 50—80 mm Hg. Im Verlaufe dieser Ver- 
suchsanordnung werden nacheinander beide Labyrinthe aufgemeißelt und - 
durcli eine 10proz. Cocaineinlage in das Vestibulum die Ausschaltung kom- 
plettiert. Wie diese Kurve (Abb. 6) zeigt, steigt der Blutdruck nach der 
Ausschaltung der Labyrinthe (bei den SL, der Versuchstiere). Diese Blut- 
drucksteigerung ist solange noch nachzuweisen, solange das Tier bei vollen 


Abb. 7. Effekt der faradischen Reizung der Muskeln der unteren Extremitäten 
des Tieres nach beiderseitiger Labyrinthausschaltung. 
(Druck vor der Ausschaltung. 60 Hg.) 


Kräften ist und noch nicht viel Blut verloren hat. Daß es sich hier um 
keinen Reizeffekt der Operation handelt, beweist die Tatsache, daß eine 
nach der Ausschaltung vorgenommene faradische Reizung der Haut oder 
der Muskeln der unteren Extremitäten eine Blutdrucksenkung statt einer 
Blutdrucksteigerung zur Folge hat (Abb. 7), einean und für sich inter- 
essante Beobachtung, da es sich hier um eine Umkehrung eines Reflexes 
handelt, eine Beobachtung, die aber noch weiter analysiert werden muß. 

Die Steigerung des arteriellen Blutdruckes nach Labyrinthaus- 
schaltung scheint jedenfalls auf dem Verlust einer hemmenden Labyrinth- 
wirkung auf den Blutdruck zu beruhen, so daß jetzt infolge des Laby- 
rinthverlustes der Tonus der vasoconstrictorischen Zentren zunimmt 
und sich infolgedessen eine Blutdrucksteigerung bemerkbar macht. 

Wir sehen also, daß das Labyrinth einen tonisch hemmenden Impuls 
einerseits auf die vasoconstricetorischen Zentren der Kopfgefäße, vor 
allem der homolateralen Seite, andererseits auf jene Vasoconstrictoren 


1 Wir haben diese Versuche ohne Hirudin- bzw. Novhirudin-Vorbereitung 
des Tieres vorgenommen. 
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ausübt, welche den gesamten Blutdruck bestimmen. Es besteht daher 
ein gewisser Antagonismus des Labyrinthes zur Sympathicuswirkung 
auf das Gefäßsystem. Der labyrinthäre Gefäßtonus hat daher einen 
parasympathischen Charakter. 

Der zentrale Mechanismus dieser 2 Phänomene bleibt Gegenstand 
einer nächsten Versuchsreihe. Auch wollen wir heute keine weitgehenden 
physiologischen und klinischen Schlußfolgerungen aus diesen Tier- 
- experimenten ziehen. Diese Versuche zeigen jedoch vor allem nochmals 
die engen Beziehungen, welche zwischen Labyrinth und Gefäßsystem 
bestehen, und führen zur Annahme, daß der Tonus labyrinthi in einen 
somatischen und einen vegetativen zu unterteilen ist. 

Soweit die Übertragung von Tierexperimenten auf die Klinik zu- 
lässig ist, ergibt sich die Frage, inwiefern das Labyrinth eine unter- 
stützende aktive Rolle an dem Zustandekommen einer Vasoneurose 
und einer cerebralen Hypertonie spielt. Es wurde ja bis jetzt nur der 
umgekehrte Weg angenommen, nämlich, da die Vasoneurose und die 
Arteriosklerose zu einer Labyrintherkrankung führen können. (Vgl. Stein 
u.a.!) Auf Grund dieser Versuche ist es nun denkbar, daß wir in solchen 
Fällen zumindest mit einem Circulus vitiosus zu tun haben. 

Die einseitige Vasokonstriktion (lokale Sympathicotonie), welche 
nach einer Labyrinthausschaltung auftritt, ist auch für die Klinik 
der Labyrinthentzündung von Belang, denn es ist denkbar, daß diese 
homolaterale Vasokonstriktion hemmend bis zu einem gewissen Grade 
auf die weitere Ausbreitung einer akuten Labyrinthentzündung wirkt. 

Demzufolge ist diese lokale Sympathicotonie als einer der Heil- 
faktoren zu betrachten, welcher als solcher bei der konservativen 
Behandlung einer Labyrinthitis, aber auch bei der chirurgischen durch 
den Sympathicotonus direkt oder indirekt fördernde Medikamente (z. B. 
Calciumpräparate, evtl. Rhinostop von H. Sternberg. Atropin usw.) unter- 
stützt werden muß?. 


67. Herr Otto Mayer-Wien: Die Mastoiditis nach Untersuchungen 
von ganzen Felsenbeinen und Knochensplittern. 


Nach Ansicht fast aller Otologen, insbesondere nach Körner, Heine, 
Stenger, Scheibe, Krainz sind die entzündlichen Vorgänge im Warzenfort- 
satze dann als Mastoiditis zu bezeichnen, wenn es sich anatomisch um 
rarefizierende Ostitis handelt. Am weitesten ging wohl Arainz, der auch 
eine unter Druck stehende Eiteransammlung im Warzenfortsatz nicht 


1 Zeitschr. f. klin. Med. 90, H. 1l u. 2. 
2 Vul. Monatsschr. f. Ohrenheilk. 1925, H. 10 u. Klin. Wochenschr. 1927, Nr. 2. 
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als Mastoiditis auffaßt, wenn sie nicht zu einer weiterschreitenden 
Rarefikation geführt hat. 

In einer früheren Arbeit habe ich schon darauf hingewiesen, daß eine 
solche Auffassung deshalb unhaltbar ist, weil die schwersten Kompli- 
kationen oft schon zu einer Zeit auftreten, wo von einer rarefizierenden 
Östitis im Sinne der früher genannten Autoren nicht die Rede sein kann. 
Ich habe ferner an Hand histologischer Untersuchungen von Knochen- 
splittern von 30 Fällen von akuter Mastoiditis den anatomischen Ablauf 
des entzündlichen Prozesses im Warzenfortsatze kurz geschildert und 
dabei auf wesentliche Unterschiede gegenüber den Angaben anderer 
Autoren hingewiesen. Auf Grund der klinischen und histologischen 
Untersuchungen bin ich zu dem Schlusse gekommen, daß wir unter 
Mastoiditis nicht nur die rarefizierende Östitis, sondern nach ARössle- 
Aschoff alle Abwehrvorgänge des Organismus gegen von außen stammen- 
de, körperfremde und im Körper nachhaltig wirkende Ursachen ein- 
beziehen müssen, weil schwere, ja selbst tödliche Komplikationen nicht 
nur durch rarefizierende, also proliferierende sondern auch exsudative 
oder alterative Vorgänge hervorgerufen werden. 

Ich möchte heute an einem größeren Material!, und zwar nicht nur 
an Knochensplittern, sondern auch an ganzen Felsenbeinen näher auf 
die anatomischen Veränderungen bei der akuten Mastoiditis eingehen 
und an Mikrophotogrammen die wichtigsten Befunde demonstrieren. 

Abb. 1 stellt das histologische Bild eines Schnittes eines Knochen- 
splitters von einer 4 Tage alten Otitis media dar. Man sieht die dünnen 
Knochenbälkchen, die weder Mark- noch Gefäßräume enthalten und 
die offenbar vom Periost aus ernährt werden. Die Schleimhautauflage 
ist gegenüber der Norm bedeutend verdickt und beruht dies vor allem 
auf einer ödematösen Durchtränkung und Hyperämie, weniger auf einer 
eitrigen Infiltration. Nur rings um die zahlreichen, stark erweiterten 
Blutgefäße ist die Infiltration bedeutender, meist ist sie hämorrhagisch. 
Die Gefäße sind nicht nur strotzend mit Blut gefüllt, sondern vielfach 
auch thrombosiert. Die Hohlräume der Zellen sind erfüllt von eitrigem 
Exsudat LEI mit stark hämorrhagischer und seröser Beimengung. Bei 
der Operation hat sich der Warzenfortsatz mit dem scharfen Löffel 
ausräumen lassen, was aber nicht etwa auf Erweichung des Knochens 
zurückzuführen war, sondern auf die Dünnheit des Knochengerüstes (K). 

Eine sehr gute Übersicht über diese Verhältnisse geben die Präparate 
eines Felsenbeines, das von einem nach 3tägiger Otitis media an Menin- 
gitis verstorbenen Manne stammt?. Es läßt sich da einwandfrei nach- 
weisen, daß sich die Entzündung fast nur in den lufthaltigen Räumen 


1 Das von mir bisher untersuchte Material besteht aus Knochensplittern 
von 50 Fällen, 6 operierten Felsenbeinen und 9 nicht operierten Felsenbeinen. 
2 Der Fall wird ausführlich mitgeteilt werden. 
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abspielt, nur dort befindet sich eitriges Exsudat, und zwar sowohl in 
der Schleimhaut als auch in den Hohlräumen der pneumatischen Zellen, 
Da der Warzenfortsatz ideal pneumatisiert ist, gibt es nur kleine Gefäß- 
räume in den Zwischenwänden; in diesen sind die Blutgefäße ebenfalls 
dilatiert, aber das Gewebe ist nur wenig entzündet. Hingegen ist die 
Schleimhaut der Zellen, und zwar der periantralen Zellen hochgradig 


E 
Abb. L 


infiltriert, namentlich rings um die strotzend gefüllten Blutgefäße. 
Es ist ferner festzustellen, daß die Zellen, die dem Antrum benachbart 
liegen, am stärksten entzündet sind und daß die Entzündung gegen die 
Warzenfortsatzspitze immer mehr und mehr abnimmt, so daß es ganz 
deutlich ist, daß die Erkrankung von der Paukenhöhle nach rück- 
wärts von Zelle zu Zelle sich fortgepflanzt hat. In diesem Falle 
wurde die eitrige Entzündung von der Schleimhaut der Zellen, 
die unter dem Tegmen liegen, durch die Dura zu den Meningen 
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übergeleitet, und zwar infolge Knochenlücken im Tegmen. Wegen 
dieses Befundes wird über diesen Fall noch ausführlich berichtet werden. 

Einen höheren Grad der Entzündung zeigt das folgende Präparat 
(Abb. 2), das ebenfalls von einer 4 Tage alten Otitis media stammt. 
Die Knochenbalken, welche die Hohlräume umgeben, sind hier dicker, 
besonders die Corticalis (C), welche einige kleine Gefäßräume enthält. 


Abb. 2. 


Die Schleimhaut (S), welche die Wände bekleidet, ist bedeutend verdickt 
infolge dichter Infiltration mit Leukocyten, bei V. zeigt sie sich durch die 
Eiterung zerstört. Die Hohlräume der Zellen sind mit Eiter gefüllt. 
Die Abb. 3 zeigt einen Teil der Corticalis (C) dieses Schnittes bei stärkerer 
Vergrößerung. Man sieht bei P das Periost, bei M einen kleinen Mark- 
raum, der ein enorm erweitertes Gefäß enthält; am Rande dieses Mark- 
raumes befinden sich bei O tiefe Lakunen mit Osteoklasten und stehen 
diese letzteren mit der Gefäßwand direkt in Verbindung. Es handelt 
sich hier also um eine Östeoklase bei einer erst 4 Tage alten Otitis 


Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 18 (Kongreßbericht II. Teil). 41 
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media. In diesem Falle sind ebenfalls wie in den vorhergehenden die 
pneumatischen Zellen mit Eiter gefüllt, doch ist die Schleimhaut nicht 
wie in dem vorhergehenden Falle bloß ödematös und perivasculär 
infiltriert, sondern die Entzündung ist so hochgradig und so weit fort- 
geschritten, daß die Schleimhaut stellenweise durch die Eiterung zer- 
stört ist. Obwohl es sich hier auch um einen pneumatisierten Warzen- 


M O 
Abb. 3. 


fortsatz gehandelt hat, so waren doch die Zwischenwände zwischen den 
Zellen dicker, sie enthielten stellenweise Gefäßräume, und in diesen war 
die Osteoklase allerdings in geringem Grade nachweisbar. 

Es ist ferner an Schnitten durch die Corticalis zu sehen, daß Gefäß- 
räume, welche vom Innern des Warzenfortsatzes an die Oberfläche 
ziehen, ähnliche Veränderungen aufweisen wie die früher geschilderten, 
nämlich Hyperämie, perivasculäres Ödem, Hämorrhagien und Infil- 
tration nur in viel geringerem Maße. Es ist wohl kein Zweifel, daß auf 
diesem Wege der entzündliche Prozeß an das Periost fortgeleitet wird. 
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Aus diesen Fällen geht hervor, daß sich die Entzündung primär haupt- 
sächlich in den lufthältigen Räumen abspielt. Bei den idealpneumatisierten 
Warzenfortsätzen sind die knöchernen Zwischenräume sehr dünn, Mark 
ist ja fast nicht vorhanden, so daß schon aus diesem Grunde eine Be- 
teiligung des Markes nicht in Frage kommt. Würde es sich, wie J. Beck 
und Krainz meinen, um eine primäre Markerkrankung handeln, so wäre 
es nicht zu erwarten, daß die idealpneumatisierten Warzenfortsätze 
überhaupt erkranken, noch weniger, daß sie zu foudroyantem Verlaufe 
der Entzündung disponieren. 

Im Vordergrunde der Erscheinungen steht die Exsudation flüssigen und 
zelligen Exsudates in den pneumatischen Zellen, und zwar sowohl in 
den Hohlraum als auch in die Schleimhaut. Das Exsudat ist oft hämor- 
rhagisch und scheint dies besonders für die Influenza typisch, doch habe 
ich gesehen, daß auch in anderen Fällen, wo sicher keine Influenza 
vorlag, das Exsudat auch Blutbeimengung enthielt, so z. B. bei dem 
am 3. Tage der Erkrankung Gestorbenen, bei dem sich sowohl im Me- 
ningealexsudat als auch in den pneumonischen Herden der Lunge 
typischer Diplokokkus pneumoniae vorfand. Auch ist es nach meinen 
Erfahrungen des Jahres 1926 und 1927 nicht richtig, daß hauptsächlich 
die Grippe zu foudroyantem Verlaufe der Otitis media führt, wir haben 
vielmehr beobachtet, daß ein großer Teil scheinbar sicher genuiner 
Otitiden diesen Verlauf nimmt. 

Das Exsudat wird im Verlaufe der Erkrankung aber sehr bald rein 
eitrig und kann die Entzündung sogar zur Vereiterung der Schleimhaut 
führen. Sehr auffallend ist im histologischen Bild die enorme Füllung 
der Blutgefäße, wodurch ihre außerordentlich große Zahl deutlich sicht- 
bar wird. Häufig sieht man in den Gefäßen Thromben, rings um die 
Gefäße entweder Hämorrhagien oder Infiltration mit Leukocyten. 

Sind dieckere Zwischenwände zwischen den Zellen vorhanden oder 
ist die Corticalis dicker, so findet man dort kleine Gefäßräume, in denen 
dieselben Vorgänge der Exsudation zu beobachten sind. Das Gefäß 
ist hochgradig erweitert, mit Blut strotzend gefüllt, das umgebende 
Gewebe ödematös durchtränkt oder hämorrhagisch oder eitrig infiltriert 
und schon am 5. Tage deutliche Osteoklase, ausgehend von den Blut- 
gefäßen. In der Regel findet man das von Schaffer beschriebene Bild, 
daß nämlich die Riesenzellen in unmittelbarem Zusammenhang mit 
der Wand capillarer Blutgefäße stehen, ja daß diese Zellen einen Teil 
der Gefäßwand bilden. Die Osteoklase gehört also zweifellos zum histo- 
logischen Bilde der frühzeitig zur Operation gekommenen Fälle von 
Mastoiditis, also zum Bilde der stürmisch verlaufenden Fälle. Daß nicht 
in allen Fällen von Otitis media mit Beteiligung des Warzenfortsatzes 
sich Osteoklase findet, ist wohl anzunehmen. Aber auch bei den stürmisch 
verlaufenen Fällen ist die Osteoklase nur geringgradig und spärlich. 
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Jedenfalls ist es nicht erlaubt, aus dem Nachweis von Osteoklase zu 
schließen, daß es sich um einen älteren Prozeß handelt; in diesem Falle 
müßte neben der Osteoklase auch Granulationsgewebe zu finden sein, 
das vom 10. Tage an nie fehlt. 

Ebenso geringfügig wie die Osteoklase ist die Neubildung von 
Knochengewebe, indem nur schmale Knochenauflagerungen in der Form 
osteoider Säume festzustellen sind. 


Dieses Stadium der Erkrankung aber als „aplastisches‘“ zu bezeichnen, wie 
Krainz, liegt kein Grund vor; gewiß ist die Proliferation von Gewebe sehr 
gering, aber die exsudativen Veränderungen sind so bedeutend und führen 
zu so gefährlichen Krankheitszuständen, daß es ganz unrichtig wäre, sie gering- 
zuschätzen. 

Auch die von Scheibe für diese Form der Entzündung gewählte Bezeichnung 
„Otitis media sine demarcatione‘“ halte ich nicht für glücklich. Es ist nicht zu 
umgehen, sich in der Nomenklatur an die pathologischen Anatomen zu halten, 
weil man ansonsten weiteren Kreisen unverständlich wird. Da in der Pathologie 
heute die Einteilung in alternative, exsudative und proliferative Vorgänge der 
Entzündung, welche Bezeichnung auch sehr treffend und leicht verständlich ist, 
üblich ist, müssen sich auch die Otologen daran halten. 

Daß bei der Otitis media schon in den ersten Tagen der Entzündung osteoide 
Säume auftreten, ist schon von Manasse festgestellt worden, daß jedoch auch 
Östeoklase schon in diesem Stadium vorkommt, scheint bisnun unbekannt zu 
sein. 
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Ein weiteres Stadium der Entzündung zeigt Abb. 4, welche das histo- 
logische Bild eines Schnittes einer 10 Tage alten Otitis media darstellt. 
Man sieht hier wieder die dünnen Knochenbälkchen des pneumatischen 
Warzenfortsatzes, die Schleimhaut der Zellen aber ist sehr hochgradig 
verdickt, die Zellen fast ganz ausfüllend, in den Hohlräumen befindet 
sich eitriges Exsudat. An den Zellwänden sieht man nirgends Osteo- 


Abb. 5. 


klasten, hingegen sind sie sehr zahlreich an den Wänden der erweiterten 
Gefäßkanäle der dicken Corticalis, wodurch diese siebartig gelocht er- 
scheint (Abb. 5). Wie man sieht, findet also die Resorption, wenigstens 
am Beginn des Prozesses, nicht an der Wand der pneumatischen Räume 
sondern fast ausschließlich in den Gefäßkanälen statt. Dieses Stadium 
unterscheidet sich also von dem früher beschriebenen vor allem durch 
die Bildung von Granulationsgewebe. Dieses entsteht dadurch, daß die 
Schleimhaut der Zellen selbst in Granulationsgewebe umgewandelt 
wird, andererseits daß das eitrige Exsudat in den Hohlräumen der 


636 O. Mayer: Die Mastoiditis nach Untersuchungen 


Zellen organisiert und zu Granulationsgewebe wird. Oft sieht man in 
den Zellen die von Preysing beschriebenen Bilder. In der Regel ist 
noch vielfach in den Zellen ein Lumen und Epithel erhalten und nur 
in einigen Zellgruppen die ganze Höhle mit Granulationsgewebe aus- 
gefüllt. Aber nicht nur in den Zellen, sondern auch in den kleinen Gefäß- 
räumen sieht man jetzt Granulationsgewebe und dort allenthalben 


Abb. 6. 


Osteoklasten in tiefen Lacunen des Knochens. Mit dem Auftreten des 
Granulationsgewebes beginnt also die Resorption des Knochens größere 
Dimensionen anzunehmen. Die Folge der Tätigkeit des Granulations- 
gewebes zeigt sich schon nach wenigen Tagen je nach der Intensivierung 
des Prozesses, und ist am Ende der dritten Woche die Rarefikation des 
Knochens in größerer Ausdehnung zu konstatieren. 

Die Vorgänge bei der Resorption sieht man sehr gut an folgendem 
Präparat, das von einer 3 Wochen alten Otitis media stammt (Abb. 6). 
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Der Schnitt ist senkrecht zur Corticalis geführt, P ist das Periost, unter 
welchem neugebildete Knochenbälkchen, das periostale Osteophyt (o) 
liegt und auf ziemlich große Strecken der Außenfläche die Corticalis 
überzieht. In der Corticalis liegen zahlreiche rundliche und längliche, 
mit Granulationsgewebe ausgefüllte Räume (G). Es sind dies erweiterte 
oder neugebildete Gefäßkanäle. An ihrer Wand sind überall tiefe La- 
cunen mit Osteoklasten zu sehen. Auffällig ist es, daß alle diese Re- 
sorptionsräume mit ihrer Längsachse senkrecht zur Oberfläche stehen, 
eine Eigenschaft, die wir noch später deutlicher sehen werden. Die 
pneumatischen Zellen, welche innerhalb der Corticalis liegen, sind hin- 
gegen mehr parallel zur Oberfläche orientiert. Deutlich sind die Ver- 


Abb. 7. 


hältnisse in der Zelle (Z) zu sehen. Die Zelle (Z) ist mit Eiter gefüllt, 
die Schleimhaut ist stark verdickt, an der Wand der Zelle ist aber keine 
Osteoklase zu bemerken, und es findet nirgends eine exzentrische 
Resorption und Erweiterung der Höhle statt, im Gegenteil sieht man 
bei N Auflagerung von neuem Knochen. Doch gehen von mehreren 
Stellen der Wand Zapfen von Granulationsgewebe aus (R), das sich 
resorbierend in den Knochen einbohrt. Zwischen den Zellen sieht man 
überall solche Resorptionsräume, meist im Querschnitt. Die Abb. 7 
zeigt solche mit Granulationsgewebe gefüllte Resorptionsräume im 
Längsschnitt, sie ziehen parallel zueinander senkrecht auf die äußere 
Fläche der Corticalis zu. 

Es zeigt sich also hier wieder deutlich, daß die Resorption des Knochens 
nicht direkt von der Wand der pneumatischen Zellen ausgeht und daß es 
nicht durch Resorption des Knochens der Zellwand zu einer Erweiterung 
der pneumatischen Zellen kommt. Die Resorption findet vielmehr 
statt in neugebildeten Gefäßkanälen, die allerdings oft von den pneu- 
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matischen Zellen ausgehen. Dadurch, daß diese gefäßführenden Granu- 
lationssprossen gegen die Oberfläche der Corticalis vorgetrieben werden, 
entstehen die Durchbrüche nach außen. 

Interessant ist es, daß gerade über diesen Stellen der Corticalis, an welchen 


diese Gefäßkanäle an die subperiostale Fläche herantreten, sich Auflagerungen 
einer neuen Spongiosa, das periostale Osteophyt befindet, so daß es scheint, als 


Abb. 8. 


ob sich das Periost gegen diese Durchbrüche durch die Auflagerung von Knochen 
schützen möchte, so daß also 2 Schutzvorrichtungen des Organismus — und zwar 
einerseits die Resorption des Knochens der Corticalis, welche den Zweck hat, 
dem Eiter nach außen Bahn zu brechen, und andererseits die Reaktion des Periostes 
auf entzündliche Reize mit Knochenneubildung — sich entgegenwirken, bis die 
stärkere den Sice davonträut. 

Durch fortdauernde Resorption des Knochens in den Gefäßkanälen 
bleiben schließlich nur mehr kleine Reste von Knochen zurück, es 
werden grolse, granulierende Höhlen gebildet, in denen hie und da noch 
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kleine, lacunär konturierte Knochenspangen zu sehen sind (Abb. 8). 
Die Schleimhaut der pneumatischen Zellen geht in diesem Granulations- 
gewebe bis auf Reste zugrunde, es zeigen sich auch die pneumatischen 
Räume mit Granulationsgewebe erfüllt und nun erst werden auch die 
Wände dieser von Osteoklasten besetzt und mit tiefen Buchten bedeckt. 


Abb. 9. 


Der weitere Verlauf ist ein verschiedener. Es kann 1. (Abb. 9) am 
Rande der granulierenden Höhle das Granulationsgewebe (G) sich in 
fibröses Gewebe (F) umwandeln, das als osteoplastisches Knochenmark 
anzusprechen ist und in dem Knochenneubildung (N) in Form von 
Auflagerungen oder von Bälkchen stattfindet. Diese Verhältnisse zeigt 
Abb. 9 und stammt der betreffende Schnitt von einer 3 Wochen alten 
Otitis media. Oder 2. kann das ganze Granulationsgewebe in fibröses 
Gewebe umgewandelt und die ganze Höhle mit Bälkchen ausgefüllt 
werden, wodurch der Prozeß an dieser Stelle als ausgeheilt zu betrachten 
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ist. Es kann aber auch infolge der Vereiterung des Granulationsgewebes 
in der Höhle zur Nekrose vorstehender Knochenspangen kommen, so 
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daß dann folgendes Bild zustande kommt, das von einer 10 Wochen 
alten Otitis stammt (Abb. 10): Außen dicke Corticalis (C), nach innen 
zu eine lockere Spongiosa (K), die in der innersten Schichte neugebildet 


U 5 "` Wf u o T a d 


von ganzen Felsenbeinen und Knochensplittern. 641 


ist, darauf folgt eine Schichte fibrösen Markes (F), dann Granulations- 
gewebe (G@), dann die eiternde Höhle, in dieser nekrotische Knochen- 
spangen (N). Scheibe würde diese Eiteransammlung als Empyem be- 
zeichnen; wie man sieht, handelt es sich aber hier um eine neugeschaffene 
Höhle, also um einen Absceß in einer granulierenden Höhle. 

Eine andere häufigere Möglichkeit ist die des Durchbruches der 
Corticalis, und zwar mit oder ohne Bildung eines subperiostalen Ab- 
scesses. Wie diese Durchbrüche zustande kommen, habe ich schon 
früher an einem typischen Falle gezeigt: Es bilden sich Sprossen von 
Granulationsgewebe, die, den Knochen resorbierend, bis zum Periost 
vordringen, und zwar nicht eine allein, sondern mehrere Sprossen 
nebeneinander, bis das Granulationsgewebe an die Oberfläche, an das 
Periost anstößt, man findet dann nicht eine Fistel und den Knochen 
ringsum intakt, sondern mehrere kleine Fisteln, die sich durch Resorption 
der Zwischenwände vereinigen können. Ich erinnere daran, daß bei 
der Operation in solchen Fällen, wo eine Knochenfistel besteht, beim 
Abschieben des Periostes mit dem Raspatorium die Corticalis manchmal 
einbricht. Dies kommt eben daher, daß sie auf weite Strecken von 
Kanälen durchzogen und weitgehend rarefiziert ist. Sie ist daher morsch 
und brüchig. Oft sieht man ja nicht nur ein Loch in der Corticalis 
sondern mehrere nebeneinander und in diesen Löchern Granulations- 
gewebe. Ein subperiostaler Absceß braucht da gar nicht bestanden zu 
haben. Oft kommt man durch ein solches Loch in der Corticalis in einen 
größeren Hohlraum. Scheibe meint nun, daß dies ‚die Empyemeelle“ 
sei; man darf sich aber nicht vorstellen, daß diese Höhle durch Erweite- 
rung einer einzigen Zelle infolge wandständiger Resorption des Knochens 
entstanden wäre. Es ist ohne weiteres zuzugeben, daß es manchmal 
einzelne große Zellen gibt. In der Regel dürfte es sich nach meinen Be- 
funden aber darum handeln, daß diese Hohlräume durch Verschmelzung 
mehrerer Zellen entstehen. Man kann beobachten, daß die Zwischenwände 
der Zellen entweder von den kleinen Gefäßräumen aus resorbiert werden. 
oder daß die Zellenwände selbst durch Osteoklaste zerstört werden; 
aber dies fand ich mit seltenen Ausnahmen nur dann, wenn das Zellumen 
mit Granulationsgewebe größtenteils ausgefüllt war, wie dies schon 
Krainz festgestellt hat. Durch diese Resorptionsvorgänge werden die 
großen, mit Granulationsvorgängen gebildeten Höhlen gebildet. Daß 
dies so ist, erkennt man am besten daran, daß man im Granulations- 
gewebe noch vielfach Reste von Knochenbalken findet, welche Reste von 
Zellwänden darstellen, aus deren Lage man die frühere Struktur der 
Zellen erkennen kann. Untersucht man nun solche Höhlen im Warzen- 
fortsatz, welche mit Fisteln im Zusammenhang stehen, so kann man tat- 
sächlich zu der Meinung kommen, daß es sich um aus einer einzigen Zelle 
entstandene Höhlen handelt, denn man kann hier an der Wand das von 
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Scheibe beschriebene Bild finden, daß nämlich die Wand tief buchtig 
konturiert und mit Osteoklasten besetzt ist. 

An einem solchen Präparat, das ich hier zeige, sieht man eine große Höhle, 
die mit Granulationsgewebe fast vollkommen gefüllt ist. An einer Stelle ist die 
knöcherne Wand defekt, es ist die Stelle, an welcher sich eine Knochenfistel 
befand. Die Ränder der Fistel sind nun sehr verschieden beschaffen: der eine 
besteht aus einer dünnen Knochenplatte, die dicht mit Osteoklasten besetzt ist, 
wie das Scheibe schildert, der andere aber ist dick, enthält mit Granulationsgewebe 
gefüllte Gefäßräume und ist gegen die Höhle mit neuem Knochen bekleidet, 
wie wir das früher gesehen haben; dieser neue Knochen ist in Form von rundlichen 
Nestern angeordnet, woraus man erkennen kann, (daß hier früher Zellen gewesen 
sind. Man sieht also, daß diese scheinbar aus einer Zelle hervorgesangene Höhle 
doch durch Verschmelzung mehrerer entstanden ist. Es sei noch bemerkt, daß 
diese Höhle keine Spur von Epithel aufweist. 

Es entspricht dieser Befund ganz dem von mir in dem früher beschriebenen, 
nicht operierten ganzen Felsenbein erhobenen (S. 540). Nur handelte es sich dort 
nicht um einen Durchbruch durch die Corticalis nach außen, sondern um einen 
Durchbruch durch das Tegmen. Auch dort sah man dieselben Vorgänge sich ab- 
spielen. Es wird der Knochen durch Granulationssewebe führende Kanäle resor- 
biert, wobei es nicht zu unterscheiden ist, ob es sich um Markräume oder frühere 
pneumatische Zellen handelt. 

Den von Manasse beschriebenen Vorgang, dal» von einer pneumatischen 
Zelle aus ein Gang sich zum Periost vorschiebt, durch den die Entzün- 
dung an die Oberfläche geleitet wird, und daB dann die Corticalis sekundär 
von außen arrodiert wird, habe ich nicht beobachtet, im Gegenteil hat 
sich gezeigt, daß die Corticalis mit Knochenauflagerungen bedeckt ist. 
Wohl aber ist anzunehmen, daß ein großer Teil der subperiostalen 
Abscesse auf dem Wege einer Periphlebitis entsteht, weil wir vielfach 
Abscesse ohne Knochenfistel finden. 

Die weiteren Bilder sollen zur Beleuchtung der Frage der Demar- 
kierung der Eiterung dienen. Zuerst sei auch auf das vorhergegangene 
Bild verwiesen, welche eine Absceßhöhle mitten im Knochen zeigt, 
der sich durch neue Auflagerung von Knochen nach außen abgegrenzt 
hat. Trotz dieser scheinbar günstigen Abgrenzungstendenz erfolgte 
aber eine Arrosion des horizontalen Bogensanges und ein Labyrinth- 
einbruch. Man sieht auf dem Schnitte Abb. 11 am horizontalen 
Bogengang die tiefe Arrosion der Knochenkapsel durch Osteoklasten 
O und auffallenderweise unmittelbar daneben fibröses Mark und 
Knochenneubildung K im Antrum. Dabei ist das Antrum nur an der 
granulierenden Wand mit Eiter bedeckt, die Höhle aber fast leer, so 
daß es sich hier nicht um einen Überdruck handeln kann. Es bestehen 
hier also Resorption und Apposition nebeneinander und auch von einem 
Überdruck kann nicht die Rede sein. 

Weitere Bilder zeigen die Verhältnisse bei der Mucosus-Otitis. Bei 
dieser findet man bei der Operation oft den Warzenfortsatz fast frei. 
In den Zellen befindet sich hier und da seröses Exsudat und die Schleim- 
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haut zeigt sich etwas geschwollen, die eigentliche Erkrankung sitzt 
weiter vorne, und zwar an der hinteren Pyramidenfläche in der Gegend 
des Saccus endolymphaticus, denselben manchmal von innen und außen 


Abb. 11. 


umgebend. (Abb. 12.) Man sieht auf diesem Bilde bei A den Ductus 
endolymphaticus, der mitten durch den ostitischen Herd hindurchzieht. 
Ein Teil des Herdes reicht an die hintere Pyramidenfläche heran (B), 
der andere Teil (C) an den Bulbus (D). Der ostische Herd besteht zum 
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Teil aus Granulationsgewebe, zum Teil aus fibrösem Gewebe, in welchem 
Knochenneubildung stattgefunden hat und noch weiter vor sich geht, 
stellenweise ist auch noch Osteoklase nachzuweisen, ein Zeichen, dab 
der Prozeß noch progressiv gewesen ist. Ein größerer Absceß ist nicht 


E 


A 


C D 
Abb. 12, 


zu finden, doch ist das Granulationsgewebe vielfach eitrig infiltriert 
und geht diese Infiltration auch auf die Dura über. Der Einbruch in 
die Schädelhöhle erfolgte auf diesem Wege. Auffallend ist das Frei- 
bleiben des Bulbus, trotzdem die Wand hochgradig erkrankt war. Im 
Gegensatz zu der schweren Erkrankung des Knochens an dieser Stelle, 
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steht das vollkommene Freibleiben der periantralen Zellen in dem über 
den Bogengängen gelegenem Abschnitte (E) Es wäre aber ganz ver- 
fehlt anzunehmen, daß dieser Befund beweisend sei dafür, daß die Er- 
krankung nicht in den Zellen, sondern im Marke begonnen hätte. Denn 
der Umstand, daß in dem ostitischen Herd nichts mehr von Zellen und 
Schleimhaut nachzuweisen ist, beweist nicht, daß auch im Beginne der 
Erkrankung dort keine Zellen gewesen sind, weil wir wissen, daß die 
Zellen samt der Schleimhaut durch den Entzündungsprozeß vollkommen 
zerstört werden können. Wir haben uns vielmehr den Verlauf der Er- 
krankung in diesen Fällen so vorzustellen, daß auch dort der Prozeß 
im Beginne in pneumatischen Zellen lokalisiert ist, daß er aber dann aus 
nicht näher bekannten Gründen nicht abheilt, wie in den periantralen 
Zellen und im Warzenfortsatze selbst, sondern daß es zu einer Rare- 
fikation des die Zellen umgebenden Knochens und zur Bildung großer 
Granulationsflächen kommt, in welchen die Zellen samt ihrem Inhalte 
aufgehen und spurlos verschwinden. 

Eine andere Art der Ausbreitung des Krankheitsprozesses zeigt 
Abb. 13. Während nämlich bei dem vorherbeschriebenen Falle die 
Erkrankung von der hinteren Pyramidenfläche sich auf die Umgebung 
des Bulbus erstreckte, sieht man hier den Knochen in einer breiten 
Zone, die sich entlang der hinteren Pyramidenfläche (E) nach aufwärts 
gegen die mittlere Schädelgrube und von dort lateralwärts bis zum 
Nervus facialis (F) hinzieht, durch neugebildetes Gewebe ersetzt. 
Dieses besteht auch hier wieder zum Teil aus Granulationsgewebe, 
teils aus fibrösem Gewebe, teils aus neugebildeten Knochen, außer- 
dem sieht man hier aber auch größere mit serösem Exsudat gefüllte 
Hohlräume (G), die aber nicht von Epithel bekleidet sind und da- 
her nicht als Zellen angesehen werden können. Der Sinus petrosus 
ist von Granulationsgewebe rings umgeben aber trotzdem nicht 
thrombosiert. 

Man sieht also aus diesen Fällen, daß von einer Demarkierung der 
Entzündung nicht die Rede sein kann, daß daher das Abwarten einer 
Demarkierung vor der Vornahme eines operativen Eingriffes Gefahren 
mit sich bringt insofern, als man den Erkrankungsherd nur mehr unter 
großen technischen Schwierigkeiten erreichen kann, worauf schon 
Wittmaak aufmerksam gemacht hat, der aus diesem Grunde bei der 
Infektion mit Streptococcus mucosus ein frühzeitiges operatives Ein- 
greifen empfohlen hat. Es wird sich in allen Fällen von Mucosus otitis 
auf Grund meiner histologischen Befunde die Notwendigkeit ergeben, 
die hintere Pyramidenfläche bei der Operation einer genauen Revision 
zu unterziehen und nicht nur die Winkelzellen auszuräumen. Nur auf 
diesem Wege wird sich das so gefürchtete Auftreten einer Spätmeningitis 
vermeiden lassen. 
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Genau so wie diese Herde an der hinteren Pyramidenfläche entstehen 
auch die oft scheinbar ganz isoliert auftretenden Ostitiden im Processus zy- 
gomaticus, die glücklicherweise leichter zugänglich und ungefährlich sind. 


© 
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Abb. 18. 


Einige Bilder seien noch demonstriert zur Frage, ob die Erkrankung 
bei der Mastoiditis sich in den Zellen oder in den Markräumen abspielt. 
Früher schon habe ich in einen ideal pneumatisierten Warzenfortsatz 
gezeigt mit 3 Tage alter Entzündung. Es fand sich dort nur in den 
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pneumatischen Zellen eitriges Exsudat, Markräume waren gar nicht 
vorhanden, sondern nur kleine Gefäßräume in einzelnen Zwischenwänden 
und in der Corticalis. 

Jetzt zeige ich eine Mastioditis bei einer gehemmten Pneumatisation!. 
Das Präparat stammt von einem 20jährigen Mädchen, das nach 
3wöchentlicher Erkrankung an einer Meningitis starb, die infolge einer 
Labyrintheiterung entstanden war. Zu Beginn der Erkrankung hatte 
es Schmerzen hinter dem Ohre gehabt. Auf dem Bilde sieht man nur 
rings um das Antrum pneumatische Zellen, die mit serös-eitrigem Exsudat 
gefüllt sind, die Schleimhaut der Zellen ist verdickt, in einigen Zellen 
ist die Schleimhaut derb fibrös und enthält Einlagerungen von Kalk, 
was als Zeichen früher abgelaufener Entzündungen angesehen werden 
muß. Anschließend an die Zellen rings um das Antrum befinden sich 
nach unten zu einige mit fibrösem Gewebe gefüllte Räume, in welchem 
neugebildete Knochenbälkchen sich befinden, ohne daß die knöchernen 
Wände irgendwo Lakunen, also Zeichen früherer Resorptionsvorgänge 
zeigen würden. Die ganze untere Hälfte des Warzenfortsatzes samt 
Spitze besteht aus Markräumen, in denen sich hämatoplastisches 
(rotes) Mark befindet. Dieses ist ganz unverändert. Hingegen sieht 
man auf Schnitten durch das Antrum, daß dort die Labyrinthwand 
durch einen Granulationsherd rarefiziert wurde. Es beweist dieser 
Fall, daß von einer primären Markerkrankung bei gehemmter Pneu- 
matisation nicht die Rede sein kann, auch hier spielen sich die Ent- 
zündungsvorgänge in den lufthaltigen Räumen ab, insbesondere im 
Antrum mastoideum. 

Ferner zeige ich Ihnen ein Präparat von einer Mastoiditis von 
l5tägiger Dauer bei einer Frau, die an Sepsis zugrunde ging. Man sieht 
hier (Abb. 14) große Zellen, die mit fibrinös-eitrigem Exsudat gefüllt 
sind (a), dazwischen befinden sich große Markräume (b), diese sind ganz 
normal. 

Man kann daraus schließen, daß die Mastoiditis Keine primäre 
Erkrankung des Markes ist, daß vielmehr die Markräume freibleiben. 
Die großen, mit Granulationsgewebe gefüllten Räume, die man bei 
3—4 Wochen alter Mastoiditis findet, sind sekundär durch Resorption 
entstanden. Wäre die Mastoiditis eine primäre Markerkrankung, so 
müßte die primäre Osteomyelitis der Schädelknochen nach Otitis media 
viel häufiger sein. 

Bei meinen Untersuchungen habe ich öfters die Beobachtung ge- 
macht, daß wir uns klinisch bezüglich der Dauer des Prozesses geirrt 
hatten, namentlich bei Kindern. So ereignete es sich öfters, daß wir 
glaubten, einen stürmisch verlaufenden Frühfall vor uns zu haben, 

! Der Fall wird ausführlich mitgeteilt werden, weshalb die Abbildung hier 
wegbleibt. 
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während die histologische Untersuchung zeigte, daß schon reichliche 
proliferative Vorgänge (Granulationsgewebe, Rarefikation und Knochen- 
neubildung) bestanden hatten, neben denen serös-eitriges oder eitrig- 
fibrinöses Exsudat vorhanden war. Die histologische Untersuchung 
der Splitter dient also auch zur Feststellung des Alters der Erkrankung, 


A 


b 


Abb. 14. 


die auch bei der Operation nicht sicher erkannt werden kann, weil die 
Konsistenz der Gewebe manchmal täuscht. 

Nun sei noch auf die Frage hingewiesen, ob es eine auf das Antrum 
beschränkte Eiterung und Abscedierung gibt. Scheibe hat bekanntlich 
behauptet, daß es „Empyeme“ im Antrum nicht gäbe, weil es dort nie 
zu einem solchen Überdruck kommen könne. 2 meiner Fälle scheinen 
aber doch diese Möglichkeit zu beweisen, und zwar 1. ein Fall mit leichter 
Hemmung der Pneumatisation, wo sich ein großes Antrum und große 
Zellen im Warzenfortsatz nebst zahlreichen großen Markräumen vor- 
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fanden. In diesem Falle sieht man das Antrum prall mit Eiter gefüllt, 
in der Umgebung bis zum Tegmen hinauf den Knochen rarefiziert, 
hingegen die großen pneumatischen Räume im Warzenfortsatz bis auf 
eine Schwellung der Schleimhaut und geringe seröse Exsudation frei 
von gröberen Veränderungen. 2. verweise ich auf den früher genannten 
Fall von Mastoiditis bei gehemmter Pneumatisation, bei welchem nur 
im Antrum ein kleiner Absceß und ein granulierender Entzündungsherd 
vorhanden war, der Warzenfortsatz aber sich frei zeigte. Nach diesen 
beiden Fällen kann man sagen, daß es zweifellos allein im Antrum 
lokalisierte Abscesse gibt, entweder wenn der Warzenfortsatz nicht 
pneumatisiert ist oder wenn die Zellen abgeschlossen sind. In beiden 
Fällen war der Attik durch Granulationsgewebe und verdickte Schleim- 
haut hochgradig verlegt. 

Was die Frage betrifft, ob ein Überdruck zum Zustandekommen 
von rarefizierenden Prozessen notwendig ist, so zeigt sich wohl an Splittern, 
daß nur in denjenigen Räumen Rarefikation der Wand stattfindet, 
die vollkommen mit Granulationsgewebe und Eiter ausgefüllt sind, 
doch habe ich in einem ganzen Felsenbein mit Mastoiditis im Antrum 
Arrosion des horizontalen Bogenganges gefunden, obwohl das Antrum 
nur an den Wänden mit Eiter bedeckt, das Lumen aber sonst weit und 
leer war. Allerdings zeigte sich der Warzenfortsatz mit Eiter gefüllt 
und hochgradig erkrankt, so daß von dort immer neuer Eiter durch das 
Antrum strömte. Es scheint also schon eine geringe Stagnation von 
Eiter und das fortwährende Nachfließen von Eiter aus dem Warzen- 
fortsatze die Granulationsbildung und damit die Rarefikation zu unter- 
halten. Es ist übrigens sehr auffällig, daß wir sehr häufig Resorption 
und Apposition unmittelbar nebeneinander finden, so daß es sehr schwer 
ist, sich vorzustellen, 2 auf verschiedene Druckzustände beruhende Vor- 
gänge vor sich zu haben, nämlich die Resorption bei Drucksteigerung 
und die Apposition bei Druckverminderung. Die Möglichkeit, daß das 
Nebeneinander nichts für die Gleichzeitigkeit besagt, ist wohl zuzu- 
geben, weil nicht auszuschließen ist, daß diese beiden Vorgänge sich 
ablösen. Histologisch ist dies aber nicht ersichtlich, weil ich vielfach 
Osteoklasten fest angelagert an den Rand der Lacunen, was als Zeichen 
der Tätigkeit angesehen wird, und daneben die Bildung neuer Knochen- 
bälkchen durch Östeoklasten, letztere ebenfalls lebhaft wuchernd und 
mit junger Kittsubstanz umgeben, angetroffen habe, so daß also von 
einer Gegensätzlichkeit nichts zu bemerken war. Diese Tatsache hat 
auch eine praktische Bedeutung, insofern als aus der Anwesenheit 
jungen Knochens nicht auf Abwesenheit von rarefizierenden Vorgängen 
in unmittelbarster Umgebung geschlossen werden kann. 

Wenn also auch auf Grund dieses größeren Materiales nicht alle Fragen 
endgültig ihre Klärung gefunden haben, so ist doch immerhin in den 
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wichtigsten Punkten eine, wie ich glaube, nicht unwesentliche Er- 
weiterung unserer Kenntnisse erreicht worden. 

Die wichtigsten Ergebnisse möchte ich in folgenden Punkten 
zusammenfassen: 

1. Eingeleitet wird die akute Mastoiditis durch exsudative Vorgänge, 
die sich von der Paukenhöhle durch das Antrum nach hinten per con- 
tinuitatem fortsetzen und sich fast ausschließlich in den lufthaltigen 
Räumen abspielen. 


2. Schon am 4. Tage läßt sich neben der Exsudation auch Resorp- 
tion von Knochen durch Osteoklasten in den kleinen Gefäßräumen 
nachweisen, ferner auch Neubildung von Knochen in Form von osteoiden 
Säumen, und zwar sowohl in den Gefäßräumen als auch in den pneu- 
matischen Zellen, doch sind diese Vorgänge der Resorption und Appo- 
sition sehr gering. 

3. Das vorwiegend exsudative Stadium dauert ungefähr eine Woche 
und geht dann in das proliferative Stadium über, das sich durch die 
Bildung von Granulationsgewebe kennzeichnet. 


4. Durch das Granulationsgewebe wird der Knochen resorbiert, 
und zwar geschieht dies nur selten durch Osteoklase an der Wand der 
pneumatischen Zellen, sondern hauptsächlich in Gefäßräumen, wie 
Habermann, Goerke, Manasse und insbesonders Krainz betonen. Diese 
Gefäßräume sind aber nur zum geringen Teil durch Erweiterung präexi- 
stenter Gefäßräume entstanden, sie sind vielmehr größtenteils neu- 
gebildet. 

5. Durch Vorschieben von Granulationssprossen an die Oberfläche 
der Corticalis entstehen die Durchbrüche. 


6. Die Erkrankung ist fast ausschließlich an die lufthaltigen Räume 
gebunden, wie dies insbesondere Scherbe angibt. Von dort geht sie in 
die Zwischenwände der Zellen und die Corticalis über. Hämatoplastisches 
Mark und Fettmark, das sich bei gehemmter Pneumatisation in größerer 
Menge findet, ist primär an Entzündungsprozesse unbeteiligt, es wird 
auch dann nicht ergriffen, wenn erkrankte pneumatische Zellen zwischen 
Markräumen verstreut liegen, was im Gegensatz zu J. Beck und Krainz 
hervorzuheben ist. 

7. Eine Demarkierung der Eiterung und eine Ausheilung kann zwar 
stattfinden, doch ist oft ein Fortschreiten in die Tiefe zu beobachten. 
Der Prozeß kann sich in Gegenden hineinziehen, wo er operativ sehr 
schwer zu erreichen ist; so hat sich bei Infektion mit Streptococcus 
mucosus gezeigt, daß sich die Erkrankung sehr häufig entlang der 
hinteren Pyramidenfläche nach vorne erstreckt und von dort durch die 
Dura durchbricht, woraus sich für das operative Verfahren bestimmte 
Richtlinien ergeben. 
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8. Es gibt Fälle, bei denen die Exsudation außerordentlich heftig 
ist, und Fälle, bei denen die Exsudation gering ist, hingegen die Proli- 
feration entzündlichen Gewebes im Vordergrund steht; bei den ersteren 
handelt es sich um stürmisch verlaufende Entzündungen, wie wir sie 
z. B. bei Grippe beobachteten, bei den letzteren um schleichend ver- 
laufende Formen, welche meist durch Streptococcus mucosus hervor- 
gerufen sind. Zwischen diesen Formen gibt es zahlreiche Übergänge. 


68. Herr 0. Beck wien. Über Spontandurchbrüche von Schläfe- 
lappenabscessen an die Hirnoberfläche. 


Die Literatur über fast alle Detailfragen der Schläfelappenabscesse 
ist besonders in den letzten Jahren sehr umfangreich geworden. Um so 
‚mehr fällt es auf, wie vereinzelt über Spontandurchbrüche von Abscessen 
im Schläfelappen berichtet wird. Darunter sind natürlich nicht 
Durchbrüche gemeint, die in den Ventrikel stattgefunden haben. So 
hat L. Hoffmann aus unserer Klinik nachgewiesen, daß die Ausbreitung 
der Abscesse in der Marksubstanz eine ziemlich ungehinderte ist und 
daß jeder Absceß die Tendenz zeigt, sich gegen den Ventrikel auszu- 
breiten. Die Rindensubstanz ist viel widerstandsfähiger und bei den 
meisten unserer Äbscesse konnten wir auch bei großer Ausdehnung 
des Abscesses noch eine deutliche Schicht erhaltener Rindensubstanz 
erkennen, auch bei solchen Abscesses, die, wie es ja nach den genannten 
‚Untersuchungen typisch ist, dem Unterhorn zustreben und in dieses 
einbrechen. 

Es macht also der Absceß an der Rindensubstanz mehr oder weniger 
halt. Trotzdem ist es auffallend, wie selten Mitteilungen darüber ver- 
zeichnet sind, daß ein Absceß im Schläfelappen die Rinde durch- 
brochen und an die Hirnoberfläche spontan durchgebrochen ist. Solche 
Durchbrüche können entweder an der Basis des Schläfelappens oder an 
seiner lateralen Fläche erfolgen. Speziell das letztere Ereignis gehört 
zu den größten Seltenheiten. 

Der älteste diesbezügliche Fall scheint der von Morand zu sein. 
Es handelt sich um eine Caries des linken Felsenbeins und der Schläfen- 
schuppe. Durch eine Öffnung in der letzteren, die sich über dem Felsen- 
teil befand, gelangte man mit der Sonde tief in den Schläfelappen. 
Ähnlich ist ein Fall von Niels With. I. Pollak hat ebenfalls über einen 
derartigen Fall berichtet und 3 Jahre später V. Urbantschitsch. In 
der Arbeit Macewen’s über die infektiösen, eitrigen Erkrankungen des 
Gehirns finden sich Krankengeschichten, die über Durchbrüche durch die 
Paukenhöhle berichten. Interessant ist eine Mitteilung von Schondorff. 
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Der Kranke zeigte einen sehr schmerzhaften Punkt am Schädel und 
ein auf diese Gegend beschränktes Ödem. An dieser Stelle fand sich 
eine Fistel, die direkt ins Gehirn führte und den Weg zeigte, auf welchem 
der Absceß durchgebrochen war. Eine ödematöse Schwellung der Weich- 
teile ebenfalls an der Stelle des Absceßdurchbruches fand sich in einem 
geheilten Falle von Truckenbrot. Das Ödem bestand hinter und über dem 
Ohr. Mit der Sonde konnte man durch eine kleine Fistel unter das 
Periost vordringen und rauhen Knochen tasten. Nach Abpräparierung 
der Galea sah man etwa 3cm nach hinten und oben vom äußeren Gehör- 
gang einen stecknadelkopfgroßen Eiterpfropf, der aus einer kleinen 
Knochenfistel hervorquoll. Nach Abtragung des Knochens war die 
Dura mit Granulationen bedeckt. Bei Druck auf die Dura hatte man 
das Gefühl der Fluktuation. Der Absceß wurde an dieser Stelle eröffnet 
und der Kranke kam zur Heilung. 

Einen doppelten otitischen Schläfelappenabsceß, der ähnliche 
anatomische Verhältnisse zeigte, wurde von Richard Müller beobachtet. 
Der doppelte Schläflappenabsceß bot in seinem Verlauf eine Erschei- 
nung, die, wie Müller glaubte, noch nirgends beschrieben worden ist. 
Er führte nämlich nach außen hin durch die ihn lateralwärts begrenzende 
Hirnmasse durch die Hirnhäute und durch die knöcherne Schädel- 
kapsel hindurch zu einer entzündlichen Veränderung der Weichteile. 
Es entsprach außen der ödematöse Bezirk ungefähr der lateralwärts 
gerichteten Projektion des doppelten Abscesses im Gehirn und seiner mit- 
erkrankten Umgebung. Es handelte sich um einen 25jährigen Patienten, 
der nach der Operation ad exitum kam. Ein Absceß, der an der Spitze 
des Schläfelappens durchgebrochen war, wurde von Körner beobachtet. 

In der österreichisch-otologischen Gesellschaft wurde im Jahre 1918 
von F. Alt ein ähnlicher, sehr interessanter Fall vorgestellt. Der Kranke 
zeigte eine Geschwulst oberhalb des linken Ohres, welche von einem 
praktischen Arzt incidiert wurde. An dieser Stelle bildete sich eine 
Fistel, die durch ein Jahr sezernierte. Bei der Operation, die 1 Jahr 
nach der Incision vorgenommen wurde, fand sich in der Schläfenbein- 
schuppe ein Loch in der Größe eines Kronenstückes. Der hintere Anteil 
dieses Defektes war durch eine bindegewebige Membran verschlossen. 

Es entsprach dieser Defekt dem Durchbruch eines Schläfelappen- 
abscesses, der von Alt operativ eröffnet wurde. 

Sonst finden sich in der Literatur, soweit ich diese nachgesucht 
habe, keine weiteren derartigen Vorkommnisse verzeichnet. Auch in 
der Monographie von Oppenheim und Kassierer findet sich nur die 
folgende Angabe: in seltenen Fällen ist die Kommunikation der Schädel- 
höhle mit der Paukenhöhle eine so freie, daß der Absceßeiter sich in 
größeren Quantitäten durch das Ohr entleert, daß also eine cerebrale 
Otorrhoe besteht (Randel und Grieben, Macewen, Schartze). 
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Die Entleerung großer Eitermassen, die sich von dem otitischen 
Prozeß selbst nicht ableiten lassen, können ebenfalls den Hinweis auf 
eine endokranielle Eiterung bilden. 

Nun haben wir in den letzten Jahren an der Klinik Neumann Gelegen- 
heit gehabt, 4 Fälle von solchen seltenen Spontandurchbrüchen von Hirn- 
abscessen zu beobachten. Bei 3 Fällen war der Spontandurchbruch 
durch die Schuppe erfolgt, und die Dehiscenz in der Schuppe des Schläfen- 
beins führte zum Absceß. Von diesen 3 Fällen ist 1 Fall geheilt, 2 sind 
gestorben. Bei dem einen der verstorbenen Fälle wurde intra vitam 
ein Schläfelappenabsceß vermutet. Das Gehirn wurde mit negativem 
Resultat punktiert. Das Bild des Hirnabscesses war durch eine aus- 
gebreitete Phlegmone und Senkungsabscesse und septische Tempera- 
turen verdeckt. Der Senkungsabsceß erstreckte sich von der Schläfen- 
beinschuppe einerseits entlang der großen Gefäßscheide, andererseits in die 
tiefe Nackenmuskulatur. Die Eiterung wareineäußerst fötide und jauchige. 
Erst bei der Obduktion wurde es klar, daß es sich um den Eiter eines 
Schläfelappenabscesses handelte, der erst zu einem subtemporalen Absceß 
führte und sich von hier in die Tiefe senkte. Bei dem 4. der beobachteten 
Fälle war der Spontandurchbruch durch den vorderen Pol des Schläfe- 
lappens in den vordersten Teil der mittleren Schädelgrube erfolgt. Daß 
dieser Fall klinisch unter dem Bilde einer Meningitis verlief und daß der 
Absceß daher nicht diagnostiziert werden konnte, ist leicht verständlich. 

Seyfried, Richard. 11. VI. 1921. 

Anamnese. 


Seit dem Jahre 1914 links ohrenkrank. Vor 3 Wochen im Anschluß an In- 
fluenza Schmerzen in diesem Ohr, seit 2 Wochen sehr starke Kopfschmerzen, 
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namentlich in der Stirne, fötide Sekretion. Dreimal Galle erbrochen. Kein Schwin- 
del, angeblich kein Fieber. Seit einigen Tagen trat Schwellung über dem Ohr auf, 
In den letzten Tagen etwas schwer besinnlich. (Angabe der Frau.) 

Status praesens. 

R. O. Milchig getrübtes Trommelfell, unten eine Narbe mit Kalkeinlagerung. 

L.O. Totaldestruktion, Polypen in der Pauke. Mäßige Senkung. Druck- 
schmerzhaftigkeit des Warzenfortsatzes. Schwellung über dem Ohr und Droe, 
zygomatic. Fötide Sekretion. 


Neurologisch o B. 
Puls 125. Temp. 37,5. 
Operiert am 11. V. 1921. Operat. Doz. Beck. 


Operationsbefund. 

Typ. Hautschnitt. Warzenfortsatz auffallend klein. Struktur diploetisch. 
Antrum klein und tief gelegen. Bei Eröffnung des Antrums wenig fötider Eiter. 
Sinus an einer kleinen Stelle freigelegt — normal. Im Attik Cholesteatom. Gehör- 
knöchelchen nicht zu sehen. Im Mittelohr Granulationen. Am Tegmen erweichter 
Knochen führt bis zur Dura. Bei Eröffnung der Schädelgrube quillt ca. 1 Kaffee- 
löffel grünen, mißfarbigen Eiters unter Druck hervor. Breite Freilegung der Dura. 
Am lateralen Teil der Schuppe nahe der Umbiegungsstelle vom horizontalen in den 
vertikalen Anteil ein hellergroßer, frei beweglicher Sequester. Umnach vorne ins 
Gesunde zu kommen, wird der Hautschnitt gegen den lateralen Lidwinkel verlängert, 
der stark ödematöse und z. T. nekrotische M. temp. im hintersten Teil gespalten, im 
vordersten auspräpariert und maximal nach vorne gezogen. Die Wurzel des Proc. 
zygomatic. und die Schuppe mißfarbig und erweicht. Knapp vor der Wurzel eine 
Knochenfistel in der Schuppe. Die Dura im freigelegten Gebiet ist mit einem 
ca. 2 mm dicken, eitrig fibrinösen Belag bedeckt. Trotz breiter Fortnahme in der 
Schuppengegend und an der Basis kann keine gesunde Dura erreicht werden. Beim 
Abheben des Schläfelappens quillt extradural von der Basis Eiter hervor. Beim Ab- 
ziehen des Belages von der Dura, der besonders an der lateralen Fläche des Schläfe- 
lappens sehr dick ist, wird eine stecknadelkopfgroße Fistel in der lateralen Fläche 
der Dura sichtbar, aus der mißfarbiger, krümeliger Eiter hervorquillt. Incision 
der Dura an der lateralen Fläche des Schläfelappens, Entleerung eines ca. 1 Kaffe- 
löffel grünen, krümeligen Eiter enthaltenden Abscesses, der mit pyogener Men- 
bran ausgekleidet zu sein scheint. Drainage des Abscesses mit Jodoformdocht, 
Zweilappenplastik, Wunde wird breit offen gelassen. Lumbalpunktat klar, Druck 
etwas gesteigert. 

Decursus. 

7 Stunden p.m. Andeutung von amnestischer Aphasie. Bei Bleistiftzeigen 
sagt er „zum Schreiben“. 

12. VI. Patient subjektiv gut. Temp. 36,6, Puls 95. Keine Aphasie sicher 
feststellbar. 

Nervenbefund (Prim. Infeld) negativ bis auf geringe Erschwerung der Wort- 
findung. Puls 94, Schädel nirgends klopfempfindlich. Trigemin. frei, Nacken frei, 
kein Kernig, doch gibt Patient unangenehme Spannung in den Kniekehlen an. 

Bakteriologischer Befund: Liter: Wff.: sehr reiches und polymorphes Bakterien- 
gemenge. Lumbalpunklat: Im Sediment Fibrinfäden, keine Leukocyten, keine 
Bakterien. Kultur steril. Ziter aus dem Hirnabsceß: Sehr reiches Bakterien- 
gemenge. 

Ophthalmologischer Befund: Starke Erweiterung der Venen, sonst normal. 

14. VI. Temp. 36,2, Puls 92. Die Wortfindung ist für die Begriffe „‚Steck- 
nadel“, „Sicherheitsnadel‘“ noch erschwert. 
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16. VI. V.W. Aus der Absceßhöhle entleert sich mäßig Eiter. Die Wund- 
höhle insbesondere auch die Dura schon granulierend. In die Absceßhöhle wurde 
Jodoformdocht eingeführt. Temp. 37,5. Puls 88. 

18. VI. V.W. Sehr starke Sekretion aus der retroaurikulären Wunde und 
aus dem Gehörgang. 

21. VI. In der Absceßhöhle sehr wenig Eiter. Einführung von Jodoform- 
docht. Die Operationshöhle sezerniert sehr wenig. Wohlbefinden, fieberfrei. 
Puls 104, keine Aphasie. 

24. VI. V.W. Fieberfrei. Puls 112. 

28. VI. V. W. Wunde ohne Besonderheiten. Puls 108. 

30. VI. In die Wundhöhle werden noch 2 Jodoformdochte eingeführt. 

2. VII. VW. 2tägiger V.W. 

10. VII. Keine Beschwerden. Temp. 36,5. Puls 104. 

12. VII. Geringe Sekretion. V.W. 

15. VI. V.W. Minimale Sekretion. 

29. VII. Wunde minimal sezernierend, gut granulierend. Sekundärnaht 
der oberen Wundhälfte. 

2. VIII. -Gute Verheilung der Sekundärnaht, gute Granulation, geringe 
Sekretion. 

4. VIII. Patient wird in ambulatorische Behandlung entlassen. 

Abgangsstatus. 

Retroaurikuläre Wunde fast geschlossen, aus der Operationshöhle minimale 
Sekretion. Oberer Plastiklappen im innersten Teil leicht gesenkt, doch ist zwischen 
ihm und Facialis ein breiter Spalt übrig. Antrumgegend in Epidermisierung, 
vom Mittelohr wenig nichtfötide Sekretion. 

Gehör L 10cm Cspr., Flspr. a.c. 


Epikrise: 

Der 35jährige Patient litt 3 Wochen vor der Spitalsaufnahme an 
einer akuten Exacerbation einer chronischen Otitis, die sich im Anschluß 
an eine Influenza entwickelt hatte. Seit 2 Wochen starke Kopfschmer- 
zen, welche besonders in die Stirngegend lokalisiert wurden, und galliges 
Erbrechen. Einige Tage vor der Spitalsaufnahme trat eine Schwellung 
über dem Ohr in der Temporalgegend auf. Nach Angabe der Angehö- 
rigen war der Kranke in den letzten Tagen schwer besinnlich. Die Eite- 
rung war links. Bei der Aufnahme Temperatur 37,5, Puls 125. Im 
Mittelohr Polypen, fötide Sekretion, Senkung der Gehörgangswand. 
Es bestand eine Schwellung, welche die Gegend des Zygomaticus und 
die Schläfenbeinschuppe betraf. Der neurologische Befund war negativ. 
Bei der Radikaloperation fand sich ein Cholesteatom im Attik. Das Teg- 
men war erweicht, und nach dessen Entfernung quoll grüner, mißfarbiger 
Eiter von einem Extraduralabsceß unter Druck hervor. An der Schuppe, 
nahe ihrer Umbiegungsstelle, fand sich ein hellergroßer Sequester. Der 
Temporalmuskel war stark ödematös und zum Teil nekrotisch. Er wurde 
nach der Neumannschen Modifikation freipräpariert und umgeschlagen. 
Die Schuppe war hochgradig erweicht und mißfarbig und wurde in 
großem Umfange abgetragen. Die Dura war mit einem ca. 2 mm dicken 
fibrinösen Belag überzogen. Trotz breiter Abtragung der Schuppe nach 
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allen Richtungen konnte gesunde Dura nicht erreicht werden. Nach An- 
ziehen dieses Belages an der Dura wird an der lateralen Fläche des Schläfe- 
lappens eine stecknadelkopfgroße Fistel sichtbar. welche in einen Schläfe- 
lappenabsceß führt, der grünen, krümeligen Eiter enthält und mit einer 
pyogenen Membran ausgekleidet zu sein scheint. Auch im postoperativen 
Verlauf konnte nur eine erschwerte Wortfindung, aber nie Aphasie fest- 
gestellt werden. Das Lumbalpunktat war klar und steril. Nach 3 Mo- 
naten wurde der Kranke geheilt entlassen. Bei der letzten Kontroll- 
untersuchung, welche 6 Jahre nach der Operation erfolgte, wurde ein 
negativer neurologischer Befund erhoben. Die Operationshöhle ist ge- 
heilt. Der Kranke geht seinem Berufe nach. Es hatte sich also von der 
hochgradigen Osteomyelitis der Schläfebeinschuppe aus ein Hirnabsceß 
entwickelt, welcher mit den Subduralräumen offen kommunizierte. 
Der Extraduralabsceß, welcher durch Wegnahme des Tegmen entleert 
wurde, stammte von dem Absceßeiter. Daß der ganze Prozeß älteren 
Datums war, dafür sprechen die dicken fibrinösen Beläge, welche sich 
speziell an der lateralen Fläche des Schläfelappens fanden. 


Aufnahme am 19. 8.1926. (Klinik Neumann). 
Josefine Probst, 6 Jahre. 


Familienanamnese o. B. 

Kinderkrankheiten: Mit 3 Jahren Keuchhusten, im 3. Jahre hatte Patientin 
eine Lungenentzündung, angeblich auch damals ohrleidend, welches Leiden auf 
H,O, zurückgegangen sein soll. 

Vor 3 Wochen bekam Patienten einen heftigen Schnupfen, begleitet von 
Ohrfluß, Schmerzen im rechten Ohre, zeitweise Kopfschmerzen. 

Vor einer Woche angeblich Fieber 38,7. 

Seit Beginn der Erkrankung wurde das Kind 4 mal ärztlich behandelt und von 
Dr. Habl, Unterwaltersdorf an die Klinik gewiesen. 

Aufnahmetemp. 36,7. 

Stat. praes.: gut entwickeltes, gut genährtes Kind. 

Augen: o. B. 

Nase: o. B. 

Mund, Rachen: Uvula und hintere Rachenwand gerötet. 

R.O.: Waf. und Externadruckpunkte schmerzhaft, Gg. mäßig weit, Trf. 
gerötet, hinten oben eine Perforation, durch welche sich Eiter aus dem Antrum 
entleert. Sekretion rein eitrig. 

L. O.: o. B. 

Hört sicher; genaue Funktionsprüfung nicht durchführbar. 

Operation am 21. VIII. 1926. 

Typ. Hautschnitt. Waf. kleinzellis, pneumat. System stellenweise diploetisch. 
Periantral einige mit Eiter erfüllte Zellen. Im Antrum Eiter und Granulationen. 
Große mit Eiter erfüllte Zellen in der Zygomaticuswurzel und am Tegmen. Im 
ganzen Waf. disseminierte mit Eiter erfüllte Zellen; besonders im Petrosuswinkel 
lateral vom Sinus sowie an der Sinusschale, der Sinus wird an seinem mittleren 
Teil auf Linsengröße freigelegt, er ist normal. Größerer, scheinbar durch Kon- 
fluenz von Zellen entstandener, mit Eiter erfüllter Hohlraum retrofacial. Ein 
Teil der Spitze wird reseziert. 


Über Spontandurchbrüche von Schläfelappenabscessen an die Hirnoberfläche. 657 


Überall harter Knochen erreicht. T-Schnitt wird offen gelassen. Tamponade, 
Verband. 

22. VIII. Temp. bei 37,5. Patientin weint viel und klagt über Schmerzen 
im Ohr. Am Rücken intraskapular 2, nach Ansicht des Dermatologen artefiziell 
entstandene große, unregelmäßig begrenzte Flecken. 

23. VIII. Höchsttemp. 37,4. 

25. VIII. Temp. 36,5. 

27.VIII. I.V.W. Im Gg. minimale Sekretion. 

Retroaurikulär. Weichteile im unteren Wundwinkel schmerzhaft, nicht in- 
filtriert. 

27. VIII. Rechts Abducensparese, Fundi normal. 

29. VIII. Im Laufe des Tages allmählicher Temperaturanstieg bis auf 40,2, 
das Kind klagt über Kopfschmerzen ohne sonstige klinische Symptome, keine 
Angina, erst gegen 9 Uhr abends manifestiert sich die Meningitis. Sofortige 
Operation. 

29. VIII. Operation. | 

Auskratzung des schwachen Granulationspolsters. Breite Freilegung der 
Dura der mittleren und hinteren Schädelgrube und des Sinus. Beide Duren 
streifenförmig aufgelagert. Allenthalben (Tegmen, Zygomaticus, retrofacial) 
Zellen, die teilweise von Granulationen erfüllt sind, teils den Eindruck gesunder 
Zellen machen. 

Lumbalpunktion: trüb, hoher Druck (Zählung: 270/3, vorwiegend Lymphocyten. 

30. VIII. Neurol. Befund (Prim. Infeld): benommen, für die Untersuchung 
nicht zugänglich, schreit leicht. Die Haut am Rumpf und den Extremitäten 
empfindlich, Schädel nicht klopfempfindlich, Bulbus und die V-Punkte nicht emp- 
findlich. Nackensteifigkeit, Halswirbelsäule isoliert druckempfindlich, Patellar- 
reflexe erhalten, Kernig beiderseits, Fußklonus und manchmal Andeutung von 
Babinski. Sich selbst überlassen, ist sie tief benommen und ruhig. Meningitis 
ohne Lokalsymptome (Homatropinwirkung). 

30. VIII. Augenhintergrund ohne pathologischen Befund (Papille und Ge- 
fäße normal.) 

30. VIII. Lungen — soweit bei der Untersuchungsmöglichkeit als verläßlich 
zu werten wäre — klinisch o. B. 

Herzaktion stark beschleunigt. Keine Geräusche. 

Abdomen o. B. 

Überall Hypersensibilität. 

Weitere Therapie vom Lumbalpunktatsinhalt abhängig. 

31. VIII. Patientin unruhig, schreit zeitweise auf. Läßt nachts Stuhl und 
Urin unter sich. Temp. hohe Kontinua. 

1.IX. Heute morgen verlangt das Kind das Frühstück, das es auf Wunsch 
selbst, ohne Hilfe der Schwester, einnimmt. Nachts unruhig, Temp. weiter hohe 
Kontinua. 

2.IX. Andauernde Kontinua. Das Kind ist unruhig, läßt unter sich. Wird 
unter Mo. gehalten. 

3. IX. Gestr. Höchsttemp. 39,6. Patientin ist schwer benommen und sehr 
unruhig. 1 ccm (0,01) Mo. Nachts abermals 2 ccm (je Lmal 0,01) Mo. Nahrungs- 
aufnahme gering. 

4. IX. Das Kind war heute etwas ruhiger, schlief ohne Narkoticum, liegt je- 
doch meningeal im Bett, bewußtlos und nur zeitweise und für kurze Zeit bei klarem 
Sensorium. 

d IX Mittags bekam Patientin 0,1 Cotten und 1,5 ccm Campher. Seither 
Eintritt der Agonie. Um 18 Uhr 45 Min. ist Patientin gestorben. 
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21. VIII. 1926. (Röntgenbefund.) 

Linkes Schläfenbein: 

Pneumatisches System von mittlerer Ausdehnung, vorwiegend kleinzellig 
mit terminalen mittelgroßen Zellen. Luftgehalt sehr gut. 

Rechtes Schläfenbein: 

Pneumatisches System von mittlerer Ausdehnung, vorwiegend kleinzellig 
mit wenigen mittelgroßen, terminalen Zellen. Es reicht nach vorne bis etwas nach 
vorne über den äußeren Gehörgang, nach oben bis zum Petrosuswinkel, nach unten 
bis zur Warzenfortsatzspitze. Die Zellen sind sehr klein, besitzen verdickte Zell- 
wände und zeigen vollkommen aufgehobenen Luftgehalt. Im mittleren hinteren 
Bereiche des Waf. und auch etwas darüber hinauf gegen den Petrosuswinkel, 
ist die Zellstruktur nicht einwandfrei erhalten, so daß an diesem Orte ein gewisser 
Verdacht auf bereits bestehende Einschmelzung besteht. Antrum und Aditus 
nicht deutlich erkennbar. Attik geräumig. Sinus und Dura in normaler Lage. 

1. IX. 1926. Lumbalpunktat: Gram reichliche Eiterzellen und Strepto- 
kokken, kulturell schwach hämolysierende Streptokokken. 

23. VIII. Eiter aus den Waf. Kulturell stark hämolysierende Streptokokken. 

31. VIII. Lumbalpunktat: Im Grampräparat massenhaft Eiterzellen und 
kulturell hämolysierende Streptokokken. 

31. VIII. Sinusblut: Kulturell nur Xerosebaecillen und Streptococcus albus 
nachweisbar. 

Obduktion (Obduzent Feller). 5. IX. 1926. 

Frischer operativer Defekt des rechten Waf. Nicht mehr ganz frische eitrige 
Basalmeningitis mit Beschränkung der Exsudatansammlung auf die Zisternen 
der Hirnbasis und mit bereits ziemlich stark einsedicktem Eiter. Über dem rechten 
Schläfepol ein etwa münzengroßer, schwappender Rindenbezirk, innerhalb dessen 
die papierdünne Hirnrinde bei der Entnahme des Gehirns entreißt, wobei sich Eiter 
entleert und der Zugang zu einer darunter liegenden, kleinpflaumengroßen Höhle 
sichtbar wird. Nach erfolgter Konservierung und Untersuchung des Gehirns in 
Frontalschnitten zeigt sich dementsprechend im Schläfepol der rechten Seite eine 
3:1!/,:4cm große Höhle, deren Wand von z. T. bröcklig erweichten Hirnmassen 
gebildet wird und deren Inneres von Eiter erfüllt ist, die mit dem rechten Unter- 
horn kommuniziert. Auch das rechte Ammonshorn ist z. T. durch den Prozeß 
zerstört. 

Schwere parenchymatöse Degeneration der Organe. Akuter Milztumor. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: 

Status post antrotomiam lateris dextri. 

Meningitis basalis purulenta. 

Abscessus cerebri lobi temporalis lateris dextri. 


Epikrise: 

Es handelt sich um ein 6jähriges Mädchen, das im Alter von 3 Jahren 
schon eine Otitis durchgemacht hatte, welche auf konservative Behand- 
lung ausgeheilt sein soll. Drei Wochen vor der Spitalsaufnahme traten 
im Anschluß an einen Schnupfen Schmerzen im rechten Ohre auf. Kopf- 
schmerzen und Temperaturen bis 39. Bei der Aufnahme bestand eine 
Perforation des Trommelfells im hinteren oberen Quadranten, das 
Trommelfell selbst gerötet. Die Sekretion rein eitrig. Bei der Antro- 
tomie fand sich ein Warzenfortsatz, der zum Teil diploetisch, zum Teil 
kleinzellig war. Disseminierte, mit Eiter erfüllte Zellen. Der Sinus 
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wurde ein Stück freigelegt und war normal. Am 6. Tage nach der Opera- 
tion trat unter Klagen über starken Kopfschmerz eine Abducensparese 
der rechten, also der erkrankten Seite auf. Am 8. Tag nach der Opera- 
tion stieg die Temperatur allmählich an und erreichte abends 40,2. Das 
Kind klagte über heftige Kopfschmerzen und zeigte abends klinisch alle 
Symptome einer Meningitis. Der trübe Liquor stand unter hohem Druck 
und ergab 270/3 Zellen, vorwiegend Lymphocyten. Es wurde die Dura 
der mittleren und hinteren Schädelgrube freigelegt. Die Dura war leicht 
verändert. In den folgenden Tagen bestand eine Kontinua zwischen 
39 und 40. Die Symptome der Meningitis waren ausgesprochen: Nacken- 
steifigkeit, beiderseits Kernig, Babinski usw. Das Kind ist meistenteils 
tief benommen und klagt nur zeitweise über sehr starke Kopfschmerzen. 
Am 5. Tage nach der 2. Operation bzw. 13 Tage nach der Antrotomie 
Exitus. Der Eiter aus dem Warzenfortsatz ergab hämolysierende Strep- 
tokokken. Eine am 30. VIII. vorgenommene Lumbalpunktion zeigte 
Eiterzellen und kulturell schwach hämolysierende Streptokokken. Bei 
der Obduktion fand sich eine nicht mehr ganz frische eitrige Basal- 
meningitis. Nach Fixation des Gehirns in Formalin Zerlegung in Fron- 
talschnitten. Es zeigte sich im vorderen Pol des Schläfelappens der rech- 
ten Seite eine Absceßhöhle in der Größe 3:11/,:4 cm. Das Innere des 
Abscesses war mit Eiter erfüllt, der mit dem rechten Unterhorn kommu- 
nizierte. Auch das rechte Ammonshorn war vom Absceß ergriffen. Die 
vordere Wand des Abscesses war bröcklig erweicht, und man konnte 
am Präparat deutlich sehen, daß der Absceß spontan durch den vorderen 
Pol des Schläfelappens durchgebrochen war. | 

Bei der Durchsicht der Literatur konnte ich, wie schon eingangs 
erwähnt, nur einen einzigen analogen Fall finden, der von Körner be- 
obachtet wurde. 

Abb. 1 zeigt den Durchschnitt am gehärteten Gehirn, die vordere Hälfte 
des Abscesses mit der Durchbruchstelle am vorderen Pol. 

Abb. 2 zeigt die hintere Hälfte des Abscesses mit der Durchbruchstelle. 

Aufnahme am 13. VIII. 1926. 

L., Karl, 25 Jahre, landwirtsch. Hilfsarb. 

Als Kind Masern. Im Jahre 1917 Diphtherie, 1919 Scabies und Furunculose. 

Als 4jähriges Kind nach Sturz auf den Kopf Schmerzen im linken Ohr; 
seit damals vollständig beschwerdefrei. 

Das jetzige Ohrenleiden begann am 18. VII. mit einem Furunkel im äußeren 
Gang; er suchte am 23. VII. den Arzt auf, welcher den Furunkel behandelte. 
Am 10. VOII. bekam er Schmerzen am Waf., suchte den Arzt auf, welcher ihn 
an die Klinik schickte. 

Stat. praes.: Mittelgroßer, kräftiger Patient. Aufnahmetemp. 37,1. Zunge 
leicht belegt, Tonsillen o. B. Pharyngitis granulosa, Nase o. B. 

R. O.: Trommelfell eingezogen, im rückwärtigen oberen Quadranten ver- 
dickt, sonst normaler Befund, keine Externa. 


L. O.: Keine Externa, geringe Druckempfindlichkeit der Waf. Spitze. Der 
Gang in seinem knöchernen Anteil verengt, das Lumen von blassen Granulationen 
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erfüllt, so daß der Tiefenblick behindert ist. Mit der Sonde kommt man nicht 
hinter die Granulationen. 
R. L. 
Z.w. Conv. Vokalgehör a.c. 
4m Flüster 9 
Weber — 
Rw œ — 
S etw. vl 
verkürzt Cl verkürzt 
norm. c, verkürzt 


10 RD 
10 SA Schl. 


15. VHI. Befund unverändert, Tem. subfebril, subjektives Wohlbefinden. 

Operiert am 18. VIII. 1926. 

Typ. Hautschnitt. Die Corticalis ist sehr hart, in der Tiefe ist der Waf. di- 
ploetisch, mit erweichten und nekrotischen und von Granulationen erfüllten Zellen 
erfüllt. Der Sinus liegt der hinteren knöchernen Gehörgangswand nahe an. Die 
Dura der mittleren Schädelgrube steht sehr tief, wodurch die Radikaloperation 
sehr erschwert ist. Totalaufmeißelung, kein Rest von Gehörknöchelchen. Massen- 
haft Cholesteatome im Antrum, Attik und Mittelohr. Das Promontorium erscheint 
rauh, der Bogengang stark angerauht, mit einer der Zirkumferenz entlang laufenden 
Fistel im knöchernen Kanal; ob diese Fistel bis zum häutigen Labyrinth reicht, 
läßt sich nicht entscheiden, weil mit Absicht auf die Fistel nicht gedrückt wird. 
Im Tegmen liegen adhärent mehrere Sequester, die Dura wird bis zur Pyramiden- 
kante freigelegt, seine Schale von erweichtem Knochen durchsetzt, z. T. die Sinus- 
schale adhärent, retrofacial große Zerstörungen, unterhalb des horizontalen 
Bogenganges scheint der Facialis beim Durchtritt zur hinteren Schädelgrube 
freizuliegen. Dreilappenplastik, Wunde wird offen gelassen. 

19. VIII. Patient leicht benommen, wie meningitisch. 

Lumbalpunktion: klar, 4 Zellen, steril. 

19. VIII. (Prim. Infeld.) Belangloser Nervenbefund, auch seelisch nicht auf- 
fällig, Atmung bleibt links zurück, ohne daß an der Lunge perk. oder auscult. 
etwas zu finden wäre. 

Angeborene Klumpfüße. 

20. VIII. Augenbefund: Papillengrenzen scharf, Gefäße normal, Keine 
Schwellung. 

21. VIII. V.W. Die Schwellung am Halse kleiner, bei Druck auf dieselbe 
kein Eiter, dagegen beim Abheben des M. temporalis kommt etwas Eiter. Patient 
klagt über sehr starke Kopfschmerzen, ist zeitweise nicht orientiert. 

Differentialzählung der Leukocyten ergibt: 

80% Neutrophile 1,8. 

13% Lymphocyten. 

7% große Mononucleäre. 

Der Befund spricht gegen Sinusthrombose, gegen Konvex. Meningitis. 

Operation am 22. VIII. 

Wegen 39,8 Temp. und rapid fortschreitender Phlegmone der Weichteile wird 
der retroaurikuläre Schnitt nach oben zu verlängert, so daß der nekrotische und 
stark ödematöse Temporalmuskel breit abgehoben werden kann, wobei sich Eiter 
entleert. Wegen des starken Infiltrates und Eiters am hinteren Wundrande wird 
ein ca. 3 cm langer Schnitt nach rückwärts geführt. Aus dem unteren Wundwinkel, 
um die Spitze des Waf herum, kommt Eiter. Der eine Teil des Senkungsabscesses 
führt, entsprechend der starken Schwellung und Schmerzhaftiskeit am Halse 
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entlang der Gefäßscheide. Der vordere Rand des M. sternocl. wird oberhalb der 
Clavicula breit freipräpariert, so daß ein Gummidrain durchgezogen werden kann. 
Ein zweiter Teil des Senkungsabscesses geht von der Spitze in die Nackengegend, 
daselbst wird eine Gegenineision gemacht und ebenfalls ein Gummidrain durch- 
gezogen. Feuchter Verband. 

23. VIII. Früh 38,6. V.W. 1 Mill. Streptokokkenvaceine. 

24. VIII. Patient motorisch, unruhig, zeitweise benommen. 

24. VIII. Unter dem M. temp. kommt Eiter, die Wunde fötid, jedoch gestern 
deutlich abgeschwollen. 

25. VI. V.W. Temp. 38,8. Epistaxis. 10 Mill. Streptokokkenvaceine. 
Patient ist unruhig, schläft nachts sehr wenig. Alkohol intern. 

25. VIII. Neurologischer Befund (Prim. Infeld). 

Tief benommen, beim Erwachen erkannte er offenbar die Situation nicht, 
erkannte aber die Verwandten, stöhnt, Schädel nicht empfindlich, auch nicht die 
Quintuspunkte, dagegen der Nacken, die Augäpfel, die Wadenhaut, n. Kernig. 
Pupillen reagieren, Bulbusbewegungen und Cornealrefl. erhalten, abgemagert, 
mechanische Muskelerregbarkeit gesteigert, Wulstbildung am Pectoralis, Bauch- 
deckenreflex erhalten, Tiefenreflex erhalten. nur der linke Achillessehnenreflex 
nicht darzustellen, kein sicherer Babinsky. 

Diagnose: Sepsis, Meningitis. 

26. VIII. Temp. 39,5. Stat. id. Lumbalpunktion 20 cem trüb, eitrig. 

Es werden die Incisionsöffnungen am Hals, Nacken und Schläfebeinschuppe 
erweitert. Sinuswand mit Granulationen bedeckt. Punktion der sehr stark ver- 
änderten Dura neg. Punktion des Sinus bluthältig, die Dura der mittleren Schädel- 
grube ist grauweiß, etwas gesenkt, stark verdickt. Laut Angabe der Angehörigen 
war der Patient schon lange vor der Erkrankung weinerlich, aufgeregt und psychisch 
verändert. 

28. VIII. Exitus letalis 3 Uhr 50 Min. 


Nachtrag zur Anamnese. Von den Verwandten wird mitgeteilt, daß Patient 
scit 3 Jahren geistig einen minderwertizen Eindruck macht und besonders streit- 
süchtig war. 

Weiters ist noch zu bemerken, dal) Patient am 17. V. 1914 sich beim Erheben 
aus gebeugter Stellung den Kopf anschlus und von diesem Moment an über 
dauernd starke Kopfschmerzen klagte und subfebrile Temp. bekam. 

Lumbalpunktat: Grampräparate keine Mikroorganismen. Kulturell steril. 

16. VIII. Röntgen: Linkes Schläfenbein: Kleinzelliges pneumatisches System 
von geringer Ausdehnung. Kleine Zellen periantral sowie kleine bis mittelgroße 
Zellen gegen die Waf.-Spitze zu. Zwischen diesen Zellen z. T. kompakter Knochen, 
Der Luftgehalt ist vollständig aufgehoben. Die Zellbälkchen verbreitert und etwas 
verwaschen. Etwas oberhalb der Waf.-Spitze eine erbsengroße Höhle, welche 
für eine Einschmelzung in diesem Bereiche etwas verdächtig ist. Antrum diffus 
erweitert, Attik und Aditus o. B. Knöcherne Sinusschale intakt. Sinus vor- 
gelagert. Tegmen antr. etwas verdünnt, aber sicher nicht durchbrochen. Dura 
in normaler Lage. 

24. VIII. Eiter aus der Incisionsöffnung: Nicht hämolysierende Strepto- 
kokken und Pseudodiphtheriebacillen. 

26. VIII. Blut aus dem Sinus: Spärliche Kolonien von Diplokokken und 
Staphylococcus albus. 

26. VIII. Sinusblut: Massenhaft Kiterzellen, aber keine Mikroorganismen. 
Anreicherung im Traubenzucker und Ascitesbouillon steril. 

27. VIII. Stuhl: Pathogene Keime nicht nachweisbar. 

28. VIII. Obduktion (Obduzent Chiari). 
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Kleine, grazil gebaute, männliche Leiche. In der Gegend des linken Waf. 
eine frische Operationswunde, die sich bis auf das obere Ende des Sternocleidomast. 
fortsetzt und austamponiert ist. Etwa 3 cm dahinter eine Gegenincision. Radikal- 
operation des linken Ohres. Am Boden der Wunde die Dura freiliegend, mißfarbig. 
Auf der Duraaußenfläche findet sich ein l mm dickes graurötliches, weiches 
Granulationsgewebe. Die Diploe am oberen Ende der Squama und am Margo 
temporalis des Parietale mißfarbig grünlich. Dura prall gespannt, auf der Innen- 
fläche linkerseits entsprechend der Mantelkante frische rote Auflagerungen, im 
Sinus sagittalis kein Inhalt. Über dem linken Schläfelappen die Leptomeningen 
stark injiziert, an einer Stelle ein etwa 5mm im Durchmesser haltender miß- 
farbiger Bezirk. Beim Druck auf den Schläfelappen entleert sich hier ein grün- 
licher, rahmiger Eiter. Entsprechend dieser Stelle auf der Innenfläche der Dura 
ein unregelmäßig begrenzter mißfarbiger, nekrotischer Bezirk. An der Basis des 
Gehirns massenhaft eitriges Exsudat, welches auch den Meatus acusticus internus- 
links erfüllt. Die Sinus frei. Das Hirn wird in Formalin fixiert. Der M. sternos- 
cleidom. auf etwa 5cm abwärts von der erwähnten Operationswunde phlegmonös 
infiltriert. Vena jugularis sin. intakt. Beide Lungen flächenhaft angewachsen, 
mit anthrakotischen Schwielen in beiden Spitzen. Am Durchschnitt feucht, 
sonst o. B. 

Herz schlaff, auf dem nicht verdickten Rand der Mitralis frische verruköse 
Auflagerungen. Myokard zerreißlich. 

Leber brüchig. Die Gallenblasenschleimhaut gelb gefeldert. 

Milz beträchtlich vergrößert, weich, die Pulpa aufgelockert. 

Parenchymatöse Degeneration der Niere. 

Beide Nebennieren sehr pigmentreich, lipoidarm. 

In der Magenschleimhaut punktförmige Blutungen. 

Der übrige innere Befund negativ. 

Nach erfolgter Formolfixation wird das Gehirn in Frontalscheiben zerlegt. 
Dabei zeigt es sich, daß schon im Bereiche des Stirnhirns die linke Hemisphäre 
über die Medianebene etwas hinüberreicht, das Vorderhorn des linken Seiten- 
ventrikels merklich größer ist als das des rechten. 

Entsprechend der eingangs erwähnten mißfarbigen Partie in der Mitte der 
oberen Schläfewindung links findet sich an dieser Stelle eine etwa 3 cm in die Tiefe 
reichende Absceßhöhle; diese reicht bis an die obere Fläche des Schläfelappens 
und hier befindet sich eine Fistelöffnung. Die Absceßöffnung kollabiert, von 
größtenteils mißfarbigen nekrotischen Gewebsfetzen erfüllt. In der umgebenden 
Hirnsubstanz multiple, punktförmige Hämorrhagien und stellenweise gelblich- 
bräunlich verfärbte Bezirke. Die Absceßhöhle hat ungefähr die Größe einer 
Walnuß und reicht sowohl nach vorne als auch nach rückwärts im Inneren 
des Schläfelappens über die Durchbruchstelle etwa (Lem hinaus. An der 
Basis des linken Schläfelappens, und zwar etwas hinter dem erwähnten Ab- 
sceß gelegen, findet sich im Gyrus temporalis inferior eine vollkommen reak- 
tionslose Einstichöffnung, welche sich als ein schmaler durchbluteter Stich- 
kanal bis knapp an die Absceßhöhle heran verfolgen läßt. Das Ende dieses 
Kanales ist aber von dem Absceß noch durch eine 2 mm dicke Schicht voll- 
kommen intakter Marksubstanz getrennt. Die Umgebung des Stichkanals 
vollkommen reaktionslos. Am Boden des IV. Ventrikels eine geringe Menge 
grünlichen Eiters und rechterseits zwischen den Windungen des Kleinhirns 
ebenfalls reichlich Exsudat. 

Das Rindenparenchym o. B. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Abscessus lobi temporalis sinistri per- 
foratus in cavum subduralem subsequente meningitide suppurativa. 
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Status post operationem radicalem auris sin. 

Endocarditis verrucosa recens valvulae mitralis. 

Tumor lienis acutus. 

Epikrise: 

Dieser 25jährige Patient hat in der Anamnese ein Kopftrauma. 
Als 4jähriges Kind erlitt er einen Sturz auf den Kopf und anschliebend 
daran bestanden Schmerzen im linken Ohr. In die Klinik wurde er 
wegen einer chronischen Otitis am linken Ohr aufgenommen, die ca. 
seit einem Monat exacerbiert war. Der Gehörgang war hochgradig 
verengt, in der Tiefe waren Granulationen sichtbar. Die Sekretion war 
fötid. Das linke Ohr zeigte bei Fehlen eines Fistelnystagmus typische 
Labyrinthreaktionen und ein Vokalgehör ad concham. Ferner ist hervor- 
zuheben, daß der Kranke nach Angabe seiner Umgebung seit 3 Jahren 
einen geistig minderwertigen Eindruck machte und auffallend streit- 
süchtig war. Vor dieser Zeit bestanden die erwähnten Symptome nicht. 
Bei der Radikaloperation fand sich ein schr großes Cholesteatom. Am 
horizontalen Bogengang wurde eine Fistel aufgedeckt, die entlang der 
Zirkumferenz des knöchernen Bogengangs verlief. 

Durch den maximal vorgelagerten Sinus und einem Tiefstand der 
Dura der mittleren Schädelgrube war die Totalaufmeißelung sehr er- 
schwert. Das Tegmen war erreicht und an der Dura der mittleren Schä- 
delgruppe fanden sich adhärente Sequester. Schon 3 Tage nach der 
Operation trat bei hohen Temperaturen cine Schwellung in der Tem- 
poralgegend auf, welche sich bis in die seitliche Halsgegend erstreckte. 
Wegen des benommenen Zustandes des Kranken wurde lumbalpunk- 
tiert. Der Liquor war klar und enthielt 4 Zellen. Die Temperaturen 
in den nächsten Tagen waren septisch. Die Schwellung der Weichteile 
nahm zu und deshalb wurde bei 39,8 Temperatur am 7. Tage nach der 
Totalaufmeißelung der Temporalmuskel freipräpariert und umgeklappt, 
Die Schuppe war hochgradig verändert. Ein Senkungsabsceß am vorde- 
ren Rande des Kopfnickers wurde incidiert, welcher sich entlang der 
Gefäßscheide gesenkt hatte. Ein Teil des Senkungsabscesses führte in 
die tiefe Nackenmuskulatur, wo ebenfalls eine breite Incision angelegt 
wurde. Auffallend war die rasche Progredienz des Eiterprozesses und dab 
der Eiter selbst grün, mißfarbig und äußerst fötid war. 

Obwohl der Kranke bei septischen Temperaturen in den nächsten 
2 Tagen neurologisch ganz einwandfrei die Symptome einer Meningitis 
darbot, konnten wir wegen des allgemeinen Eindruckes diese Diagnose 
nicht recht akzeptieren. Der Gesamteindruck, das ruhige Wesen, die 
Schlafsucht, sprachen für einen Hirnabscel5, weshalb auch der Schläfe- 
lappen allerdings mit negativem Resultat punktiert wurde. Die Ob- 
duktion brachte die Klärung für diesen seltenen klinischen Verlauf. 
Die Schuppe des Schläfebeins, die bei der Umklappung des Temporal- 
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muskels breit abgetragen wurde, war ebenso wie das Os temporale miß- 
farbig grün, hochgradig osteomyelitisch erweicht und gleichsam wie 
porös und eitrig durchsetzt. Die Leptomeningen an der lateralen Seite 
des Schläfelappens waren stark injiziert und in einer Ausdehnung von 
5 mm fand sich daselbst ein mißfarbiger Bezirk. Das Gehirn wurde in 
Formalin fixiert und in Frontalscheiben zerlegt. Es zeigte sich nun, 
daß schon das Stirnhirn hochgradig ödematös war und daß das Vorder- 
horn des linken Seitenventrikels deutlich größer war als das der rechten 
Seite. Entsprechend dem mißfarbigen Bezirk an der Außenfläche der 
Dura fand sich der Durchbruch des Schläfelappenabscesses. Dieser 
war durch die Dura durchgebrochen, ebenso durch die Schläfebein- 
schuppe und sein Eiter hatte sich unter dem M. temporalis ausgebreitet. 


Der Stichkanal der Probepunktion in den Schläfelappen war deutlich 
zu sehen. Er reichte aber nicht bis zum Absceß heran. Offenbar war bei 
der Totalaufmeißelung etwas mobilisiert worden und dadurch konnte 
sich der Eiter unter dem Muskel ausbreiten. Dieser Eiter senkte sich 
nun entlang des Wundrandes und entlang des Knochens einerseits in 
die tiefe Nackenmuskulatur, andererseits entlang der Gefäßscheide bis 
an das Schlüsselbein. 

Abb. 3 zeigt die vordere Hälfte des Schläfelappenabscesses, der sich nach außen 
entleert hatte. 

Abb. 4 zeigt die hintere Hälfte des Abscesses. 

Abb. 5 ist aus den Schnitten rekonstruiert und zeigt den Durchbruch des Ab- 


scesses und den Durchbruch durch die Schuppe. 
Abb.6 zeigt den Weg des Senkungsabscesses. 


Moritz Glaser, 42 Jahre, 11. VII. 1921 auf der Klinik Neumann aufgenommen. 
Angeblich keine Kinderkrankheiten. Patient neigt seit jeher zum Schnupfen 
und Husten. Vor dem Kriege fing das rechte Ohr an zu fließen; während des 
Krieges bestand Ohrenfluß, 1916 leichte Malaria, 1917 Erysipel der rechten Ohr- 
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muschel, 1919 abermals Erysipel der rechten Ohrmuschel. Seit 8 Tagen akute 
Exacerbation rechts, vor 2 Tagen leichte Senkung, abends 9. VII. 40° Temp., 
Schüttelfrost; seit der akuten Exacerbation Kopfschmerzen und Schwindel. 

Befund bei der Aufnahme: 

R.O. Reichlich fetide Sekretion, die hintere Gehörgangswand fast bis zur 
Berührung der unteren genähert, so daß der Einblick in die Tiefe unmöglich ist. 
Innenfläche des Tragus etwas geschwollen. Am hinteren Rand des Waf. in der 
Gegend des Emissarium Druckschmerz. Druck auf die Jugularisgezend wird 
unangenehm empfunden. 


L.O. Ekzem des äußeren Gehörganges, keine Sekretion, Trommelfell wegen 
der reichlichen Krustenbildung nicht deutlich übersehbar. Keine Sekretion im 
Gehörgang. Im Trommelfell keine Perforation sichtbar, jedoch Trübungen und 
Narben. 


Temp. 39,5. 
R. L. 


<— Weber 
— Rinne — 
verl. Knochenleitung verl. 
0 c19 
së EI > 
5cm Konv. Spr. 1m 
a.c. Flüster 20cm 
spont. Nystagm. 
D Fistelsympton ® 
Typ. calor. Nystagm. Typ. 


Operation 11. VII. 1921. 

Typ. Hautschnitt. Waf. sklerotisch, ohne jede Zelle, steinhart. Bei Er- 
öffnung des Antrum quillt verjauchtes Cholesteatom unter Druck hervor. Total- 
aufmeißelung, wobei die Dura der mittleren Schädelgrube auf Hellergröße frei- 
gelegt wird, weil das Cholesteatom den Knochen daselbst erweicht hat. Im Mittel- 
ohr und Attik massenhaft verjauchtes Cholesteatom. Reste der Gehörknöchelehen 
nicht zu finden. Glättung des Hypotympanum, in das ebenfalls Cholesteatom 
hineinragt. Am horizontalen Bogengang eine große mit Granulationen erfüllte 
Fistel. Der Sinus ist schr weit zurückverlagert, von einer dichten Schicht sklero- 
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tischen, elfenbeinharten, makroskopisch gesunden Knochen bedeckt. Er wird 
von der Spitzengegend nach aufwärts 2 cm weit freigelegt, seine Wand ohne jede 
Veränderung. Eine Überleitung von erkranktem Knochen zum Sinus kann nir- 
gends gefunden werden. Dreilappenplastik, Wundversorgung. 


EE 
EE 
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ee Ku 


datioun: 
III 


12. VII. Patient fühlt sich auffallend besser, jedoch Zunge sehr trocken 
keine meningealen Erscheinungen. 

Intern (Doz. Hess): Starke diffuse Bronchitis, Bradykardie, Puls 64, Temp. 39, 
Dermographismus, keine meningealen Erscheinungen, keine Milzschwellung. 
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Augen: Beiderseits abklingende Neuritis n. optici mit ganz geringer Schwellung 
der Papillen, Venen weit, geschlängelt, deutliche Einscheidung der Gefäße, be- 
sonders links. Letzteres spricht für Neuritis, doch kann früher eine Stauungs- 
papille vorgelegen haben. 

Lumbalpunktion am 11. VII.” Zellen vermehrt, Lymphocyten 132, Bacter. 
steril, Farbe klar, Druck etwas gesteigert. 

Blut aus der Armvene steril. 

14. VII. Temp. 39,4. 

15. VII. 2. Operation. 

Wegen 40° Temp. Inspektion der Wundhöhle. Dura der hinteren Schädel- 


grube wird freigelegt, anscheinend normal. Die Sinuswand im freizelegten Gebiet 
stark verändert. Bei der Sinuspunktion wenig Blut, durch den Stichkanal sickert 
wenig Blut nach. Bei der Incision in den Sinus Blutung, jedoch nicht so kräftig, 
wie normal. Weitere Freilesung des Sinus bis l cm hinter dem oberen Knie in 
vollkommen gesunder Sinuswand, Freilegung gegen den Bulbus, wo die Sinus- 
wand nicht bis ins ganz Normale freigelegt werden kann. Unterbindung der V. jugul. 
interna und V. facialis communis, Jugularis bluthaltig, sehr dick. Incision des 
Sinus ergibt Blutung von oben und unten. Ein Thrombus wird nicht gefunden. 
Ob ein solcher herausgeschleudert wurde, kann wegen der starken Blutung nicht 


festgestellt werden. Wundversorgung. Kochsalzinfusion. 

Lumbalpunktion: Druck gesteigert, 50 Lymphocyten, vereinzelt polynucleaı 
und Zelldetritus, Farbe klar. Bakter. sehr reichliches Bakteriensemenge mit 
reichlich Streptokokken und Staphylokokken. | 

16. VII. Pupillen reagieren sehr träge, Anisokorie, Gesicht cyanotisch. Pa- 
tient klagt über heftige Kopfschmerzen, keine Nackensteifigkeit. Keine menin- 
gealen Symptome. Chinin intravenös. 

17. VII. Patient sprang während der Nacht aus dem Bette, forderte die 
Schwester auf, ihm seine Kleider zu geben. Morphium und Chinin. Zunge trocken, 
borkig belegt. 

18. VII. VW. Sinus, Bulbus, Jugularis sind bluthaltig. Bei der Incision 
der Dura der mittleren Schädelgrube wölbt sich das Gehirn nicht vor. Punktion 
des Schläfelappens negativ. An der Schläfengegend in der ganzen Ausdehnung 
des M. temporalis besteht Fluktuation. Punktion ergibt fötiden Eiter. Mit der 
Kornzange und durch Abpräparieren des M. temporalis läßt sich feststellen, daß 
der Eiter subperiostal sitzt. In der Annahme eines nach außen durchgebrochenen 
Extradural- bzw. Hirnabscesses neuerliche Operation. 

Operation 18. VII. Hautschnitt bis zum lateralen Lidwinkel und ein auf diesen 
senkrechter bis in die Haarwirbelgegend. Freipräparierung des ganzen Musc. 
temporalis und Spaltung desselben nach vorne und oben, so daß die ganze Schuppe 
und die Wurzel und der Körper des Jochfortsatzes gut übersehbar sind. An der 
Schläfenschuppe in der Höhe des Ansatzes der Jochwurzel eine Fistel, aus der Eiter 
hervorquillt. Abtragung der Schuppe von der Basis bis zum Hinterhauptbein 
nach hinten, Scheitelbein nach oben und vorne nach Resektion der ganzen Joch- 
fortsatzwurzel bis in die großen Keilbeinflügel. Die Dura ist mit einem sehr dicken, 
eitrigen, schwartigen Belag überzogen und von extraduralem, fötidem Fiter um- 
spült. Nach hinten und oben wird normale Dura erreicht, nach vorne nicht. 
Die erweichte Wurzel des Jochfortsatzes scheint die Überleitung vom Mittelohr 
zu bilden. In einer Ausdehnung von ca. 3cm zeigt die veränderte Dura deutlich 
Fluktuation. Bei der Incision daselbst entleert sich ein ca. hühnereigroßer Intra- 
duralabsceß. Im hinteren Anteil desselben ergibt die Hirnincision einen scheinbar 
ziemlich oberflächlich sitzenden, walnußgroßen Schläfelappenabsceß. Entleerung 
seines Eiters mit der Kornzange. Drainage mit Jodoformdocht. Die freigelegte 
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Dura wird leicht mit Jodoformgaze bedeckt. Wunde, auch die des M. temporalis, 
wird nach genauer Ligatur der Gefäße breit offen gelassen. Wwundversorgung. 
Eiter aus dem Extraduralabsceß: äußerst reiches Bakteriengemenge. 

Eiter aus dem Hirnabsceß: äußerst reiches Bakteriengemenge. 

19. VII. Ruhige Nacht, Temp. 37,6. Patient teilnahmslos. Chinin. 

20. VII. Nacht unruhig, benommen, in der Frühe leichter Sopor. Zunge 
trocken belegt. V. W. Jugularis ist noch etwas bluthaltig. Bulbus wird nicht ge- 
lüftet. Im Hirnabsceß kein Eiter. 

21. VII. Somnolenz. Augenbefund wie früher. 

Wegen 54 Puls V.W. Aus dem Absceß reichlich übelriechender Eiter. 

22. VII. Reichlich, jedoch weniger fötider Eiter aus dem Hirnabsceß. 

23. VII. Puls 54, fieberfrei, leichte motorische Unruhe der unteren Extre- 
mitäten. Aus dem Absceß reichlich fötider, krümeliger Eiter. Kein Nystagmus. 

25. VIL. Exitus. 

Obduktion: Status nach Radikaloperation mit Eröffnung des Sinus sigm. 
und Unterbindung der V. jugul. dextra. Über dem rechten Schläfelappen ist die 
Dura im Umkreis von Fünfkronenstückgröße mit dem Gehirn verklebt und mit 
Eiter bedeckt. Drainage eines Extradural- und Hirnabscesses. Der Grund der 
mittleren Schädelgrube ist mißfarbig. Unter dem M. temporalis befindet sich 
reichlich dicker Eiter. Die Basis des Gehirns ist frei. Das gehärtete Gehirn wird 
in Frontalscheiben zerlegt, wobei im rechten Schläfelappen in der Gegend über 
dem Ammonshorn ein ca. nußgroßer Absceß mit glatter Wand sichtbar wird, 
dessen Basis in weiter Kommunikation mit dem Hinterhorn steht und dessen Grund 
mit Eiter belegt ist. Pyocephalus int. In der Umgebung des Abscesses Verände- 
rungen entsprechend einer Encephalitis. Entsprechend dem operativ eröffneten 
Absceß erscheint die Dura an der Hirnoberfläche breit adhärent. 


Der 42jährige Patient wurde am 11. VII. 1927 auf die Klinik Neu- 
mann aufgenommen. Das rechte Ohr hat schon vor dem Kriege geflossen. 
Während des Krieges erfolgte ein akuter Nachschub. Im Jahre 1917 
und 1919 bestand ein Erysipel der rechten Ohrmuschel. Acht Tage vor 
der Spitalsaufnahme Einsetzen einer akuten Exacerbation und starke 
Kopfschmerzen. Bei der Aufnahme bestand stinkende Sekretion aus 
dem rechten Ohr. Die hintere Gehörgangswand war maximal gesenkt, 
das Gehör war erhalten, Labyrintherscheinungen fehlten, Temperatur 40°. 
Deutlicher Druckschmerz in der Gegend des Emissariums. Bei der sofort 
vorgenommenen Operation fand sich ein sklerotischer Warzenfortsatz, 
und verjauchtes Cholesteatom quoll aus dem Antrum unter Druck hervor 
Das Cholesteatom füllte das ganze Mittelohr, Attik und Hypotym- 
panum aus. Große Fistel am horizontalen Bogengang. Wegen der 
hohen Temperatur wurde der Sinus freigelegt. Er war normal. In den 
nächsten 3 Tagen bestanden septische Temperaturen bis 40°. Der Liquor 
war klein und steril und enthielt 132 Lymphocyten. Merkwürdig war, 
daß der Augenbefund eine abklingende, beiderseitige Neuritis des Nervus 
opticus zeigte. Wegen der Temperaturen wurde nun der Sinus breit 
freigelegt. Er erwies sich als verändert. Seine Punktion gab wohl Blut, 
jedoch nicht derart, wie man es bei einem normal bluthaltigen Sinus 
zu sehen gewohnt ist. Da es sich um eine chronische Otitis mit starker 
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Veränderung der Sinuswand und hohen septischen Temperaturen han- ` 
delte, wurde der Sinus geschlitzt, abtomponiert und die Vena jugularis 
unterbunden. In den nächsten Tagen traten cerebrale Erscheinungen 
in den Vordergrund: sehr heftige 


ER 6 
RN Kopfschmerzen, Anisokorie, träge 
Ss Pupillenreaktion, Desorientiertheit. 
Wem o- E P 


WC 
ue cl 
TI OTA T 


70 37 


Gleichzeitig bildete sich ein Ödem über dem M. temporalis. Wegen 
Verdacht auf Schläfelappenabsceß wurde der Schläfelappen erst punk- 
tiert und nachher incidiert, jedoch mit negativem Resultat. 

Die Punktion an der am meisten fluktuierenden Stelle über dem 
M. temporalis ergab Eiter. Es wurde daher der Muskel breit abpräpa- 
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riert. An der Schläfebeinschuppe, in der Höhe der Jochwurzel zeigte 
sich eine Fistel, aus der Eiter hervorquoll. E 

Um gesunden Knochen bzw. gesunde Dura zu erreichen, wurde die 
Schuppe von der Basis bis zum Hinterhauptbein nach hinten, bis zum 
Scheitelbein nach oben und nach vorne der Knochen bis in die großen 
Keilbeinflügel abgetragen. Es fand sich überall extraduraler Eiter. 
Die Dura war eitrig und schwartig belegt. In einer Ausdehnung von 
3 cm im Quadrat zeigte die veränderte Dura an der lateralen Fläche 
des Schläfelappens deutliche Fluktuation. Bei der Incision an dieser 
Stelle entleerte sich ein hühnereigroßer Subduralabsceß. In seinem 
hinteren Anteil ergab die Punktion bzw. Incision des Gehirns einen 
Schläfelappenabsceß. Der Hirnabsceß kommunizierte mit dem Sub- 
duralabsceß. In den folgenden Tagen zeigte der Kranke starke moto- 
rische Unruhe, schwere cerebrale Symptome und starb am 7. Tag nach 
der Eröffnung des Hirnabscesses. Das Gehirn wurde in Formalin fixiert. 
An dem derart gehärteten Gehirn konnte man sehen, daß am rechten 
Schläfelappen die Dura in einem Umkreis eines Fünfkronenstückes mit 
dem Gehirn verklebt war. An Frontalschnitten war die Ausdehnung 
und der Sitz des Abscesses genau festzustellen. 

In der Gegend über dem Ammonshorn fand sich ein nußgroßer Ab- 


: sceß mit glatter Wand, welcher in weiter Kommunikation mit dem 


Unterhorn stand. In seiner Umgebung Encephalitis. Der Absceß stand 
mit dem Subduralabsceß durch eine Fistel in Kommunikation und der 
Eiter unter dem M. temporalis stammte aus dem nach außen durch- 
gebrochenen Absceß. Das Gehirn wurde von Dr. L. Hoffmann unserer 
Klinik histologisch verarbeitet und die beigegebenen Bilder zeigen: 


Abb. 7 den Absceß ungefähr an der Stelle seiner größten Ausdehnung. 
Abb. 8 zeigt den Absceß, welcher die Rindensubstanz zerstört hat, an der 


"Stelle, wo er operativ eröffnet wurde und an dieser Stelle findet sich ein kleiner 


Knochensplitter. 
Literatur. 


Morand, Opuscules des chirurgie. Paris 1768, Zit. nach Körner. — With 
Nils, Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen, u. Ohrenheilk. 14, 222. — Pollak, Med. 
Wochenschr. 1894. — Urbantschitsch, V., Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. Laryng- 
Rhinol. 1897. — Körner, Die otitischen Erkrankungen des Hirns usw. 1925. — 
Oppenheim und Kassierer, Der Hirnabsceß. — Schondorff, Monatsschr. f. Ohren- 
heilk. u. Laryngo-Rhinol. 1885, Nr. 2. — Truckenbrod, Zeitschr. f. Hals-, Nasen- 
u. Ohrenheilk. 1886. — Müller, Richard, Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 61. 
1910. — Alt, F., Österreich. otologische Gesellschaft 1918. — Beck, O., Zur Chi- 
rurgie der Schläfelappenabscesse. Verhandl d. dtsch. otol. Ges. 1925. — Hoff- 
mann, L., Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. Laryngo-Rhinol. 5%, 950. 


672 J. Beck: Beziehungen zwischen der Pneumatisation des Warzenfortsatzes 


69. Herr Josef Beck-München: Beziehungen zwischen der Pneumati- 
sation des Warzenfortsatzes und der Pneumatisation der Nasenneben- 
höhlen — eine vergleichend-röntgenologische Studie. 


A priori liegt der Gedanke nahe, daß Beziehungen bestehen zwischen 
der Pneumatisation des Warzenfortsatzes und derjenigen der Nasen- 
nebenhöhlen. Es ist anzunehmen, daß die Anlage und Entwicklung des 
gesamten pneumatischen Systems nach einer Richtung und nach einheit- 
lichen Gesichtspunkten erfolgt und daß die genetische Tendenz dahin 
geht, das gesamte pneumatische System möglichst vollkommen auszu- 
bilden. Da nun gewisse Einflüsse zu einer Hemmung in der Pneumati- 
sation führen, so ist die Frageeigentlich die: Wirken die pneumatisations- 
hemmenden Einflüsse in gleicher Weise auf den Warzenfortsatz wie auf 
die Nebenhöhlen ? Diese Frage wurde an einer großen Zahl von Röntgen- 
aufnahmen einer vergleichenden Untersuchung unterzogen. 

Um keinerlei Einseitigkeit aufkommen zu lassen, wurde das Material 
untersucht, wie es sich ergab: akute und chronische Mittelohreiterungen, 
Innenohrerkrankungen und Otosklerosen, Mittelohrkatarrhe, Residuen 
und normale Trommelfelle. Ausgeschieden wurden lediglich solche Fälle, 
in denen der Pneumatisationscharakter des Warzenfortsatzes bzw. der 
Nebenhöhlen aus irgendwelchen Gründen nicht eindeutig festgestellt 
werden konnte. 

Um den Pneumatisationscharakter zahlenmäßig zum Ausdruck zu 
bringen, wurden 5 Gruppen aufgestellt: 


l = normale Pneumatisation. 

= leichte Hemmung der Pneumatisation. 
3 = mäßige Hemmung der Pneumatisation. 
4 = starke Hemmung der Pneumatisation. 
5 = völliger Mangel der Pneumatisation. 


Jeder Warzenfortsatz und jede Nebenhöhle wurde in eine dieser 
Gruppen eingereiht. 

Um den Gesamtcharakter der Pneumatisation darzustellen, wurden 
z. B. beim Warzenfortsatz die Zahlen beider Seiten addiert und die Summe 
durch 2 geteilt. Wenn also eine Seite die Pneumatisation 2, die andere die 
Pneumatisation 4 aufwies, so ergab sich für beide Warzenfortsätze als 
Gesamtcharakter der Pneumatisation 2 + 4 = 6 : 2 = 3. Ebenso wurde 
bei der Bestimmung des Pneumatisationscharakters der Nebenhöhlen 
vorgegangen; die Gesamtsumme wurde durch die Zahl der Nebenhöhlen 
geteilt. Da aber hier, wie wir später sehen werden, in erster Linie die 
Pneumatisation der Stirnhöhle ausschlaggebend ist, während die 
übrigen Nebenhöhlen viel seltener und dann nur eine mäßige Hemmung 
der Pneumatisation aufweisen, so ist hier eine Gesamtpneumatisation 
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zwischen 1 und 2 als leichte bis mäßige Hemmung anzusprechen, während 
ein Gesamtcharakter von 2 und darüber bereits eine starke Hemmung der 
Nebenhöhlenpneumatisation zum Ausdrucke bringt. ` | 

Zunächst zeigte sich, daß der Warzenfortsatz in der Pneumatisation 
häufiger gehemmt ist als das Nebenhöhlensystem. Während der Warzen- 
_fortsatz in ca. !/, der Fälle, genau in 35%, eine normale und in 65% eine 
gehemmte Pneumatisation aufweist, ist bei den Nebenhöhlen das Ver- 
hältnis von normaler und gehemmter Pneumatisation ungefähr 1:1; 
genau zeigt sich eine normale Pneumatisation der Nebenhöhlen in 47%, 
eine Hemmung in 53%. 

Gar nicht selten zeigt übrigens der Warzenfortsatz auf beiden Seiten 
eine Verschiedenheit in der Pneumatisation, und zwar in 30%. Die Diffe- 
renz kann schwanken von leichten bis zu stärksten Graden. Handelt es 
sich in der Mehrzahl der Fälle um leichtere bis mittelmäßige Differenzen, 
so kommt es doch auch vor, daß auf einer Seite eine ideale Pneumati- 
sation, auf der anderen eine völlige Hemmung besteht. 

Wenn wir das Nebenhöhlensystem untereinander vergleichen, so zeigt 
die Stirnhöhle die weitaus größten Abweichungen im Pneumatisations- 
charakter; sie ist in 47 % normal pneumatisiert, in 53% weist sie eine Hem- 
mung in der Pneumatisation auf. Siebbein- und Keilbeinhöhle zeigen in 
20% eine Hemmung, die Kieferhöhle nurin 12%. In allen Fällen, in denen 
die Stirnhöhle vollständig pneumatisiert war, waren auch sämtliche 
übrigen Nasennebenhöhlen vollständig pneumatisiert. Umgekehrt kann 
die Stirnhöhle eine mehr oder weniger starke, ja eine vollständige Pneu- 
matisationshemmung aufweisen, während die übrigen Nebenhöhlen eine 
normale Pneumatisation erkennen lassen. Es muß also die Stirnhöhle als 
diejenige Höhle bezeichnet werden, welche den pneumatisationshemmen- 
den Einflüssen am meisten zugängig ist. Die Stirnhöhle kann in gewissem 
Sinne geradezu als Gradmesser für den Pneumatisationscharakter des 
Nebenhöhlensystems angesprochen werden. Am meisten Widerstand 
leistet die Kieferhöhle den pneumatisationshemmenden Einflüssen. Die 
Pneumatisationshemmung an Kieferhöhle, Siebbein und Keilbein ist 
meist mäßigen Grades, eine völlige Pneumatisationshemmung dieser 
Höhlen konnte ich an meinem Material nie feststellen, während aber die 
Stirnhöhle in 10% aller Fälle überhaupt nicht vorhanden war. 

Vergleichen wir nun den Pneumatisationscharakter des Warzenfort- 
satzes mit dem der Nebenhöhlen, so zeigt sich insofern eine gewisse Über- 
einstimmung, als die Nebenhöhlen bei normal pneumatisiertem Warzen- 
fortsatz nur in 43%, bei gehemmt pneumatisiertem Warzenfortsatz 
dagegen in 59% der Fälle eine Hemmung aufweisen. Lassen wir aber den 
beiderseits völlig unpneumatisierten Warzenfortsatz unberücksichtigt, da 
dieser, wie wir später sehen werden, eine Sonderstellung einnimmt, so 
ergibt sich ein noch höherer Prozentsatz; dann weisen nämlich bei Pneu- 
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matisationshemmung des Warzenfortsatzes die Nebenhöhlen in 64,5% 
eine Hemmung auf, eine Zahl, die vollständig mit den übrigen Prozent- 
zahlen übereinstimmt (siehe unten und Tabellen). Bei Pneumatisations- 
hemmung des Warzenfortsatzes sind also die Nebenhöhlen wesentlich 
häufiger gehemmt als bei normal pneumatisiertem Warzenfortsatz. 


Tabelle 1. 
Warzenfortsatz | Nebenhöhlen i 
normal pneumatisiert gehemmt normal pneumatisiert gehemmt 
35% 65% 47% 53% 
Tabelle 2. 
Normal | Gehemmt Fehlt 
pneumatisiert | 
Stirnhöhle. . 2 2 2 22... | 47% 53% 10% 
Siebbein und Keilbein. . . . | 80% 20% — 
Kieferhöhle 88% 12%, — 
Tabelle 3. Tabelle 4. 
Pneumatisation des Nebenhöhlen Pneumatisation des Nebenhöhlen 
Warzenfortsatzes gehemmt Warzenfortsatzes gehemmt 
Normal . NR“: 43,0% 1 Geer 43,0% 
Gehemmt (nicht einge- 1,5 und 2 . 64.0 
rechnet den beiderseits 2,5, 3 und 3,5 64,0% 
gänzlich unpneumati- 4 und 4,5 ; 67,0% 
sierten Warzenfortsatz) 64,5% ER 37,5% 
Tabelle 5. Tabelle 6. 
8 | Warzenfortsatz P ti u; d om `" Warzenfortsatz 
Nebenhölıilen normal SE Ee er normal 
pneumatisiert GENEE pneumatisiert 
Normal pneumatisiert 43% ec SE 43,0% 
Gehemmt . 28% wischen l und 2 (leichte 8 
bis mäßige Hemmung) 33,3% 
2 und darüber (starke 
Hemmung) 23,5% 


ae 
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Vergleichen wir den Pneumatisationscharkter der Nebenhöhlen mit 
dem Grade der Pneumatisationshemmung am Warzenfortsatz, so ergibt 
sich folgendes Bild: Es finden sich die Nebenhöhlen am seltensten 
gehemmt beim normal pneumatisierten und beim gänzlich unpneumati- 
sierten Warzenfortsatz, im ersten Falle in 43%, im zweiten Falle sogar 
nur in 37,5%, d.h. also die seltenste Pneumatisationshemmung der 
Nebenhöhlen ist beim beiderseits unpneumatisierten Warzenfortsatz fest- 
zustellen. Beim leicht (1,5 und 2), mäßig (2,5; 3; 3,5) und stark (4; 4,5) 
gehemmten Warzenfortsatz sind die Nebenhöhlen gehemmt in je 64%, 
64% und 67%. 

Der Pneumatisationscharakter 4,5 am Warzenfortsatz kommt zu- 
stande durch das Mittel aus 4 (starke Hemmung) auf der einen und 5 
(ohne Pneumatisation) auf der anderen Seite. Ist der Warzenfortsatz 
nur auf einer Seite nicht pneumatisiert, so sind die Nebenhöhlen gleich 
häufig gehemmt wie beim leicht und mäßig pneumatisierten Warzenfort- 
satz; der auffallende Unterschied tritt erst in Erscheinung, wenn der 
Warzenfortsatz beiderseits ohne Pneumatisation ist. 

Wittmaack hat gezeigt, daß embryonal oder postembryonal über- 
standene Entzündungen in der Paukenhöhle zu einer Pneumatisations- 
hemmung des Warzenfortsatzes führen. Es liegt nahe, anzunehmen, daß 
auch die Pneumatisation der Nebenhöhlen durch entzündliche Vorgänge 
in der Nase gehemmt werden kann. In vielen Fällen wird eine Entzün- 
dung der Nase sich aufs Mittelohr fortsetzen und kann so zu einer 
Pneumatisationshemmung sowohl der Nebenhöhlen wie des Warzen- 
fortsatzes führen. Daraus erklärt sich zwanglos die häufige Über- 
einstimmung im Pneumatisationscharakter der Nebenhöhlen und des 
Warzenfortsatzes. Eine Ausnahme macht nur der beiderseits völlig 
unpneumatisierte Warzenfortsatz. Es ist sofort in die Augen sprin- 
gend, daß hier keine Parallele besteht und daß das völlige Fehlen 
der Warzenfortsatzpneumatisation auf beiden Seiten mit dem Pneu- 
matisationscharakter der Nebenhöhlen in keinen Zusammenhang ge- 
bracht werden kann. 

Wir könnten nun annehmen, daß in diesen Fällen sich in der Nase 
keine wesentlichen entzündlichen Vorgänge abgespielt haben und die 
Entzündung im Mittelohr primär entstanden ist dadurch, daß Sekret 
usw. durch die Tube direkt in die Pauke gepreßt worden ist. Da aber 
gerade bei völligem Pneumatisationsmangel nach Wittmaack die entzünd- 
lichen Vorgänge in der Paukenhöhle besonders ausgesprochen sein sollen, 
so wäre gar nicht einzusehen, warum gerade hier die Nase von entzünd- 
lichen Vorgängen meist frei bleiben sollte. Zum mindesten müßte man 
glauben, daß hier entzündliche Vorgänge in der Nase und daraus resul- 
tierende Pneumatisationshemmungen der Nebenhöhlen wenigstens eben- 
so häufig sind wie bei der leichten oder mäßigen Pneumatisationshen- 
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mung des Warzenfortsatzes. Es ergibt sich deshalb mit Notwendigkeit 
der Schluß, daß der beiderseitige völlige Mangel der Warzenfortsatzpneu- 
matisation durch uns bisher unbekannte pneumatisationshemmende Ein- 
flüsse zustande kommt, die lediglich für die Pneumatisationshemmung 
des Warzenfortsatzes, nicht aber für die der Nebenhöhlen von Bedeutung 
sind. Die nächstliegende Annahme wäre die, daß hier von vorneherein 
die genetische Anlage zur Warzenfortsatzpneumatisation fehlt bzw. 
nicht genügend ausgebildet ist. Zum mindesten ist das für einen Teil 
der Fälle anzunehmen. Ist nur eine Seite des Warzenfortsatzes ohne 
Pneumatisation, so gilt diese Annahme nicht, wie aus den erwähnten 
Prozentsätzen deutlich hervorgeht (siehe Tabelle); nur einseitiger Mangel 
der Warzenfortsatzpneumatisation ist als Folge entzündlicher Vorgänge 
im Mittelohr zu betrachten. 

Die Abhängigkeit der Pneumatisation des Warzenfortsatzes von der 
der Nebenhöhlen wird noch deutlicher, wenn wir von dem Pneumati- 
sationscharakter der Nebenhöhlen ausgehen. Hier ist ein ganz gesetz- 
mäßiges Verhalten zu beobachten. Es zeigt sich nämlich, daß der Warzen- 
fortsatz um so seltener normal pneumatisiert ist, je stärker die Pneumati- 
sationshemmung der Nebenhöhlen ist. Ganz allgemein ist zunächst fest- 
zustellen, daß bei Pneumatisationshemmung der Nebenhöhlen der War- 
zenfortsatz nur in 28% eine normale Pneumatisation aufweist, bei nor- 
mal pneumatisierten Nebenhöhlen dagegen in 43%. Beileichter bis mäßi- 
ger Pneumatisationshemmung der Nebenhöhlen zeigt der Warzenfortsatz 
in 33,3%, bei starker Pneumatisationshemmung der Nebenhöhlen aber 
nur in 23,5% eine normale Pneumatisation. Es besteht also eine Ab- 
hängigkeit der Pneumatisation des Warzenfortsatzes von der der Neben- 
höhlen, woraus wir schließen dürfen, daß die pneumatisationshemmenden 
Einflüsse für Nebenhöhlen und Warzenfortsatz gleichartiger Natur sind. 
Wir dürfen annehmen, daß entzündliche Vorgänge in der Nase zu einer 
Pneumatisationshemmung der Nebenhöhlen führen und daß diese um so 
stärker sein wird, je ausgesprochener die entzündlichen Vorgänge sind; 
um so häufiger wird dann eine Fortleitung der Entzündung nach dem 
Mittelohr erfolgen und hier wieder eine Pneumatisationshemmung des 
Warzenfortsatzes hervorrufen. Wenn bei normaler Pneumatisation der 
Nebenhöhlen eine Pneumatisationshemmung des Warzenfortsatzes vor- 
liegt, so dürfen wir annehmen, daß die entzündlichen Vorgänge in der 
Nase entweder so gering waren, daß keine Beeinflussung der Pneuma - 
tisation der Nebenhöhlen erfolgte und lediglich die nach der Pauken- 
höhle fortgeleitete Entzündung eine Pneumatisationshemmung des War- 
zenfortsatzes hervorrief oder aber, was wohl für die Mehrzahl der Fälle 
anzunehmen ist, es entstand unabhängig von der Nase eine primäre Ent- 
zündung in der Paukenhöhle durch Einpressen von Sekret usw. unmittel- 
bar ins Mittelohr; es ist klar, daß in solchen Fällen die Pneumatisations- 
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hemmung lediglich am Warzenfortsatz zum Ausdrucke kommt, unab- 
hängig vom Pneumatisationscharakter der Nebenhöhlen. 

Kurz zusammenfassend wäre das Ergebnis der Untersuchungen folgen- 
des: Es besteht eine gewisse Übereinstimmung im Pneumatisations- 
charakter der Nebenhöhlen und des Warzenfortsatzes. Eine Ausnahme 
hiervon macht nur der auf beiden Seiten völlig unpneumatisierte Warzen- 
fortsatz. Der beiderseitige völlige Mangel der Warzenfortsatzpneumati- 
sation muß wenigstens bei einem Teil der Fälle mit Wahrscheinlichkeit 
darauf zurückgeführt werden, daß die genetische Anlage zur Pneumati- 
sation des Warzenfortsatzes fehlt bzw. nicht genügend ausgebildet ist. 
Im übrigen dürfen wir annehmen, daß, wie entzündliche Vorgänge in 
der Paukenhöhle zu einer Pneumatisationshemmung des Warzenfort- 
satzes, so entzündliche Vorgänge in der Nase zu einer Pneumatisations- 
hemmung der Nebenhöhlen führen können. 
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